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국 문 요 약
잔류성 유기오염물질과 유방암의 련성 :
Korean Cancer Prevention Study-II
연구 배경
유방암은 세계 으로 증하는 질병이며, 한국 여성의 암 유병률 2 를 차지한
다. 잔류성 유기오염물질 (persistent organic pollutants, POPs)에 속하는 몇몇
물질들이 에스트로젠과 유사한 성질을 가지고 있어 인체 시료 잔류성유기오염물
질 농도가 유방암과 련성이 있을 수 있다는 연구 보고가 있었다. 많은 역학
연구들이 잔류성유기오염물질 농도와 유방암과의 련성을 분석하 으나, 연구
결과는 일치하지 않으며, 특히 한국인을 상으로 POPs 농도와 유방암과의
련성을 분석한 역학연구는 찾아보기 힘든 실정이다. 이에 본 연구는 한국인
암 방연구-II (KCPS-II) 코호트 자료를 이용하여 청 POPs 농도와 유방암
의 련성을 분석하 다.
연구 방법
KCPS-Ⅱ 참여자를 상으로 2006년부터 2008년도에 액을 수집하여 청 폴리
염화바이페닐 (polychlorinated biphenyls, PCBs) 32종과 유기염소계 농약
(organochlorine pesticides, OCPs) 12종의 농도를 측정하 다. 앙암등록본부 자
료를 통해 확인된 유방암 환자 499명과 유방암이 없는 여성 66,652명 POPs를 측정
하고, 경연령, 폐경여부, 호르몬 약복용 변수가 있는 392명 (case, n=124; control 1,
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n=268; control 2, n=171명)을 연구 상자로 하 다. 검출률이 70% 이상인 POPs
물질을 선정하여 청 POPs 농도와 유방암의 련성을 logistic regression
analysis로 평가하 다.
연구 결과
KCPS-Ⅱ 참여자를 상으로 분석한 결과, 유방암이 없는 연구 상자 (control 1,
control 2)에 비해 청 PCB 153, PCB 180, total PCBs, cis-heptachlor epoxide의
농도가 유방암 환자에서 유의하게 높았고, PCB 52, PCB 101, PCB 138의 농도는 유방
암 환자에서 유의하게 낮았다. POPs 농도를 3분 수로 구분하여, 청 POPs 농도
가 가장 낮은 군을 기 으로 유방암 험에 한 odds ratio를 분석한 결과, 청
PCB 105, PCB 52, PCB 101, PCB 138, p,p-DDT와 유방암 험 간 음의 련성이
찰되었다. 그러나, PCB 153과 trans-nonachlordane은 유방암 험과 양의 련성을 보
다. 폐경 여성에서는 PCB 52, PCB 101, β-HCH, p,p-DDT가 유방암과 유의한
음의 련성을 보 고, cis-heptachlor epoxide와 trans-nonachlordane은 tertile 2에서
유방암과 유의한 양의 련성을 보 다. 폐경 후 여성에서는 PCB 105, PCB 118, PCB
52, PCB 101, PCB 138이 유방암과 유의한 음의 련성을 보 고, β
-hexachlorocyclohexane, p,p-DDD가 유방암과 유의한 양의 련성을 보 다. 한편,
낮은 체질량 지수 군에서 PCB 52, PCB 101, p,p-DDT가 유방암과 유의한 음의 련
성을 보 고, 높은 체질량지수 군에서 PCB 52, PCB 101, p,p-DDT는 유방암과 음의
련성을, cis-heptachlor epoxide, p,p-DDD가 유방암과 유의한 양의 련성을 보 다.
결론
본 연구에서는 KCPS-Ⅱ에 참여하는 한국 여성에서는 청 POPs의 호르몬 특
성에 따라 유방암 험과의 련성에 차이가 있으며, PCB 52, PCB 101, PCB 105,
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PCB 138, p,p-DDT가 유방암과 음의 련성이 있고, PCB 153,
trans-nonachlordane이 유방암 험을 높임을 찰하 다. 본 연구는 찰연구로서
결과의 해석에 제한이 있으며, POPs 물질과 유방암의 련성을 확인하기 한 추후
연구가 필요하다.
핵심어 : 잔류성유기오염물질, 폴리염화비페닐, 유기염소계농약, 유방암
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Ⅰ. 서 론
1. 연구의 배경 필요성
잔류성 유기오염물질 (persistent organic pollutants, POPs)은 자연환경에서 분해되
지 않고 먹이사슬을 통해 동식물 체내에 축 되어 인체에 유해한 향을 미치는 유해
물질이다 (Müllerová and Kopecký, 2007). POPs는 산업생산 공정과 폐기물 온
소각과정, 살충제 등에서 발생하며, 주요 물질로는 DDT, hexachlorocyclohexane 등
유기염소계 농약류 (organochlorine pesticides, OCPs)와 염화비페닐 (polychlorinate
biphenyls, PCB), 다이옥신, 퓨란 등이 있다.
유방암은 1940년 이후 서구 여성에서 가장 흔한 암이며, 발생률이 증가하
고 있다 (Bonefeld-Jorgensen et al., 2011). 특히 우리나라의 경우 유방암은
갑상선에 이어 여성 암 발생률 2 를 차지하고 있으며, 유방암 증가율은
90.7%로 세계 1 의 증가속도를 보이고 있다 (국립암센터, 2012). 그 동안 선
행연구에서 POPs 농도와 유방암이 련이 있다는 연구 결과가 보고되어 왔으
나, 그 결과는 일 성이 없었다.
Child Health and Development Studies (CHDS)에 참여자를 상으로 한
연구결과, serum PCB 167, PCB 187은 50세 이 에 유방암 진단을 받을 험
을 낮추었으나, PCB 203은 50세 이 에 유방암 진단을 받을 험을 6배 높
다 (OR, 75th vs. 25th percentile=6.3, 95% CI 1.9-21.7) (Cohn et al., 2012).
멕시코 여성을 상으로 한 연구결과에서는 serum PCBs가 유방암 험을 유
의하게 증가시킴을 보 다 (Recio-Vega et al., 2011). 덴마크 여성을 상으로
수행된 연구에서는 dieldrin 노출이 유방암 험을 증가시켰으며 (OR, Ⅰ vs
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Ⅳ quartile, 7.6, 95% CI 1.4-46.1), PCBs의 4분 수 농도에서 1분 수 농도에
비해 유방암 발생이 2배 증가하 다 (RR, Ⅰ vs Ⅳ quartile, 2.5, 95% CI
1.1-5.7). 그러나 PCBs 농도와 유방암의 dose-response 계는 분명하지 않았
다 (Høyer et al., 2001).
반면에, Long Island, New York 거주자 555명을 상으로 adipose tissue를
이용하여 수행된 연구 결과에서는 유기염소계 화합물과 유방암 험 간 련
성이 찰되지 않았으며 (Stellman et al., 2000), Long island 거주자 1,075명
을 상으로 serum sample을 이용하여 수행된 연구에서도 높은 POPs 농도와
유방암 험 간 련성이 찰되지 않았다 (Gammon et al., 2002).
한편, 동슬로바키아에서 수행된 연구에서는 PCBs를 구조활성 련성에 따
라 분류하 을 때, Wolff et al (1997)이 정의에 따라 potentially estrogenic한
group 1 PCBs가 유방암과 유의한 음의 련성을 보 고 (Raaschou-Nielsen
et al., 2005), 멕시코에서 수행된 연구에서는 group 2b, group 3, group 4
PCBs가 유방암 험을 유의하게 높임을 보고하 다.
이처럼 POPs 농도와 유방암과의 련성 연구 결과는 일치하지 않으며, 특히
한국인을 상으로 POPs 농도와 유방암과의 련성을 분석한 역학연구는 찾
아보기 힘든 실정이다. POPs는 1970년 이후 세계 으로 규제되어 왔으나
물질의 체내 축 성으로 인해 한국 일반인구 집단의 생체 시료에서 지속 으
로 검출되고 있어 국가 차원에서 리가 필요한 물질이다. 이에 본 연구에서는
한국 여성을 상으로 청 POPs 농도와 유방암의 련성을 분석하 다.
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2. 연구의 목
본 연구는 인체 내 POPs 농도와 유방암 험의 련성을 한국인 암 방
연구-II (KCPS-II) 코호트 자료를 이용하여 분석함으로써, 한국인에서 POPs
농도가 유방암 발생에 미치는 련성을 악하고자 한다. 구체 인 연구 목
은 다음과 같다.
첫째, KCPS-II 상자의 청 POPs 농도와 유방암의 련성을 분석한다.
둘째, 폐경 여부에 따른 KCPS-II 상자의 POPs와 유방암의 련성을 분
석한다.
셋째, 체질량지수에 따른 KCPS-II 상자의 POPs와 유방암의 련성을 알
아본다.
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한국인 암 방 연구-Ⅱ (Korean Cancer Prevention Study-Ⅱ, KCPS-Ⅱ)는
1994년 4월부터 2011년 12월까지 서울·경기지역의 21개 학병원 는 건강검
진센터에서 건강검진을 받은 270,514명을 포함하고 있다 (Lim and Jee, 2014).
이 연구는 세 란스병원 임상연구 심의 원회의 승인을 받았으며 (승인번호:
4-2011-0277), 연구 목 , 방법 등에 한 설명문을 읽고 이해한 후, 159,844명
이 자발 으로 연구 참여에 동의하 다. 서명된 동의서 (연구 참여에 한 동의,
유 자 검사 연구동의, 검체에 한 2차 목 연구에 동의)와 액 샘 이 있는
상자 인체계측정보 (신장, 체 , 체질량지수), 액검사정보 (총 콜 스테롤,
성지방, 공복 당, gamma-glutamyl transpeptidase), 문진정보 (연령, 흡연여부,
음주여부)가 있는 여성은 54,024명이었다. 한편, 코호트 구축과정에서 2004년 이
동의서 없이 액시료 분석 연구가 가능하다는 보건복지부의 유 조약으로
인해 동의서가 없는 상자가 POPs 분석에 포함되었다. 동의서가 없는 110,670
명 액 샘 과 outcome 정보, 인체계측정보, 액검사정보, 문진정보가 있는
상자는 13,127명이었다. 이들 random sampling한 subcohort군 1,083명과 나
머지 66,068명을 상으로 국립 암 센터 앙 암 등록 자료와 국민건강보험공단
의 여자료 상병코드를 이용하여 암 심뇌 질환을 확인하 다.
Subcohort에서 POPs를 측정하고 여성변수 ( 경연령, 폐경여부, 호르몬 약 복
용여부)가 있는 상자 유방암 환자는 1명 (발생)이었고, 유방암 유병 는
발생이 없는 상자는 157명이었다. Subcohort에 속하지 않은 군에서 POPs를
측정하고 여성변수가 있는 사람 유방암 환자는 123명 (유병: 83명, 발생 41
명), 유방암 유병 는 발생이 없는 상자는 111명이었다. 유방암이 없는 상
자 268명 다른 암 심뇌 질환 ( 장암, 뇌졸 , 허 성 심장질환) 유병
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는 발생이 없는 상자는 171명이었다. 최종 으로 유방암 환자 (n=124), 유방
암이 없는 control 1 (n= 268), 암 심뇌 질환이 없는 control 2 (n=171)를
연구 상자로 하 다 (Figure 2).
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KCPS-Ⅱ participants (n=270,514)
Subjects with consent form (n=159,844)*




No consent form (n=110,670)
No blood sample (n=3,008)
Men (n=94,897)
Height, weight, BMI, SBP, DBP, CHO, FBS, LDL, HDL, 
TG, smoking Missing (n=7,917)

































































Figure 2. Flow chart for selection of study subjects.
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3. 연구 자료의 수집
1) 신체계측 액검사
상자들은 수축기 압, 이완기 압 등을 측정하 고. 신발을 벗고 가벼운
옷차림으로 키와 체 을 측정하 다. 체질량지수 (body mass index, BMI)는
체 (kg)/키 (m2)로 계산하 으며 검사 결과의 정 도와 정확도를 유지하기
해 한정도 리 회에서 실시하는 내부 외부정도 리의 인증을 받았다
(Moon et al., 2014).
액검사는 상자들이 12시간 이상 식한 상태에서 말 정맥 피를 채취하
여 시행하 다. 공복 당 (fasting blood glucose), 성지방 (triglyceride), 총
콜 스테롤 (total cholesterol), high density lipoprotein cholesterol (HDL-C),
low density lipoprotein cholesterol (LDL-C) 등을 검사하 다.
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2) POPs 측정
청 샘 은 -70℃에서 보 하 으며, 청 POPs는 검진 시 수집된 액
0.5∼1 mL에서 측정하 다. 해동 균질화 과정을 거친 후 선행연구에서 사
용된 방법들을 응용하여 분석하 다 (Barr et al., 2003). PCBs와 OCPs를 동시
에 처리하는 고상추출법을 이용하여 인체 시료의 소량인 0.5∼1 mL의 POPs
를 분석하 다. C18 카트리지와 NH2 카트리지를 이용하여 유기물질을 효율
으로 추출하고 지방을 효율 으로 제거한 후 용매를 추출하 다. Silica-gel (1
g)과 Florisil (0.5 g) 카트리지로 정제하여 방해물질을 제거하 고, 50%
DCM/n-Hexane 16 mL를 용출용매로 사용하 다. 이 때, 분획실험을 거쳐 용
출 용매의 정량을 결정하 다. 용출된 용액은 유리 에 담아 질소농축기를
이용해 1 mL 이하로 농축시켰으며 (35℃ 이하, 8-10 psi), 실린지 첨가용 내부
표 물질을 첨가한 후, 질소 가스를 주입하여 약 50∼100 uL로 농축하 다. 기
체크로마토그래 (Agilent 6890 Series, Palo Alto, CA, USA)와 고분해능 질
량분석기 (JMS-800D, Jeol, Tokyo, Japan)를 이용하여 분석하 고, 매 시료 분
석 시 1 batch (20개) 기 으로 동일한 pooled serum을 반복 으로 측정하여
바탕시험을 실행하 다. 한, 각 화합물별 RF의 변이계수 (CV%)로 검증하여
검량곡선의 직선성을 확인하 으며, 독립된 두 개 실험실에서 동일한 시험법으
로 validation (N=20)을 시행하여 분석법의 합성을 검증하 다. 상되는 검
출한계의 2∼5배 이내에서 spiking한 후 7회 실험하여 구한 표 편차에 3.143
(t-value (a=99%))을 곱하여 검출한계를 구한 결과, PCBs의 검출한계는 0.04∼
0.15 ng/g lipid, OCPs의 검출한계는 0.25∼0.94 ng/g lipid 다 (Moon et al.,
2014). 검출한계 미만의 물질의 농도는 해당 물질의 LOD/2로 정의하 다.
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3) POPs 물질의 선정
본 연구에서는 청 시료에서 측정된 PCBs 32종과 OCPs 19종 검출율이 70%
이상인 물질을 선정하여 분석하 다 (Valera et al., 2013). 본 연구의 연구 상자에
서 검출율이 70% 이상인 물질은 PCBs 10종 (PCB 105, PCB 118, PCB 156, PCB
157, PCB 167, PCB 52, PCB 101, PCB 138, PCB 153, PCB 180), OCPs 6종 (β
-hexachlorocyclohexane (β-HCH), p,p'-dichlorophenyldichloroethylene (p,p-'DDE),
cis-heptachlor epoxide, trans-nonachlordane, p,p'-dichlorodiphenyldichloroethane
(p,p'-DDD), p,p'-dichlorodiphenyltrichloroethane (p,p'-DDT))이었다. 한편, 검출율
이 50% 이상 70% 미만인 물질은 cis-nonachlordane, PCB 28, PCB 157이었다.
PCBs는 두 개의 페닐고리 주변에 결합된 염소원자의 치와 개수에 따라서 독성학
, 화학 특성이 달라지므로, 본 연구에서는 선행연구를 참고하여 group 1 PCBs
(potentially estrogenic), group 2 PCBs (potentially antiestrogenic and immunotoxic,
dioxinlike), group 3 PCBs (phenobarbital, CYP1A and CYP2B inducers, biologically
persistent)로 구분하 다 (Wolff et al., 1997). Table 1에서는 KCPS-Ⅱ에서 분석한
PCBs 32종과 OCPs 19종의 호르몬 특성을 선행연구에 따라 정리하고 (Table 1),
Table 2에서는 본 연구에서 검출율이 70% 이상인 PCBs와 Wolff`s grouping에 따라
분류 가능한 14종의 PCBs를 Wolff et al. (1997)의 정의에 따른 PCB congeners group
으로 분류하 다.
POPs 농도는 지질을 보정한 ng/g lipid 단 농도를 이용하여 분석하 다
(Schisterman et al., 2005). 선행연구에서 제시한 지질 보정식을 이용하 으며, 이용
된 식은 다음과 같다. Total lipid (mg/dL)=2.27×total cholesterol+triglycerides+62.3





Non-estrogenic xenobiotics (Sonnenschein and
Soto, 1998)
3






neurotoxic (Brouwer et al., 1999) Estrogenic
(Glynn et al., 2000)
37 Not known
52
Weak phenobarbital inducers, estrogenic, not
persistent (Wolff et al. 1997)
54 Not known
77
Potentially antiestrogenic and immunotoxic,




Weak phenobarbital inducers, persistent
(Wolff et al., 1997)
104 Not known
105
Potentially antiestrogenic and immunotoxic,




Potentially antiestrogenic and immunotoxic,
dioxin-like (moderately persistent) (Wolff et
al. 1997)
123 Not known
Table 1. Hormonal characteristics of persistent organic pollutants
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126
Potentially antiestrogenic and immunotoxic,
dioxin-like (moderately persistent) (Word et
al., 2000)
138
Potentially antiestrogenic and immunotoxic,
dioxin-like (limited dioxin activity, persistent)
(Wolff et al., 1997)
153
Phenobarbital, CYP1A and CYP2B inducers,
biologically persistent (Wolff et al. 1997)
155 Not known
156
Potentially antiestrogenic and immunotoxic,
dioxin-like (moderately persistent) (Word et
al., 2000)
157
Potentially antiestrogenic and immunotoxic,
dioxin-like (moderately persistent) (Word et
al., 2000)
167
Potentially antiestrogenic and immunotoxic,
dioxin-like (moderately persistent) (Word et
al., 2000)
169
Potentially antiestrogenic and immunotoxic,
dioxin-like (moderately persistent) (Word et
al., 2000)
180
Phenobarbital, CYP1A and CYP2B inducers,
biologically persistent (Wolff et al. 1997)
188 Not known
189
Potentially antiestrogenic and immunotoxic,





Phenobarbital, CYP1A and CYP2B inducers,




Oxychlordane Estrogenic (Glynn et al., 2000)
Nonachlor (trans, cis)
Estrogenic (Vonier et al., 1996) (trans, Glynn
et al., 2000)
Chlordane (trans, cis)
Anti-estrogenic (Yang and Chen,
1999)/estrogenic (Cassidy et al, 2005)
Heptachlor Estrogenic (Cassidy et al, 2005)
Heptachlor epoxide (trans, cis) Estrogenic (Cassidy et al, 2005)
Hexachlorobenzene
Anti-estrogenic (Glynn et al., 2000)/
estrogenic (Starek, 2000)
Hexachlorocyclohexane (α, β, γ, δ)
Estrogenic (β, γ) (Glynn et al., 2000), Not
known (α, δ)
p,p'-DDT
Anti-estrogenic (Raaschou-Nielsen et al., 2005)
Estrogenic (Glynn et al., 2000)
o,p'-DDT Estrogenic (Zava et al., 1997)
p,p'-DDD Estrogenic (Vonier et al., 1996)
o,p'-DDD Estrogenic (Klotz et al., 1996)
p,p'-DDE Anti-androgenic (Vonier et al., 1996)
o,p'-DDE Estrogenic (Papoulias et al., 2003)
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PCB congeners grouping
by Wolff et al. (1997)
PCB congeners used in analyses
(≥Detection rate 70%)
14 PCB congeners in KCPS-Ⅱ
Group 1 (potentially estrogenic)
Group 1A (weak phenobarbitol inducers, estrogenic, not
persistent)
PCB 52 PCB 52
Group 1B (weak phenobarbital inducers, persistent) PCB 101 PCB 101
Group 2 (potentially antiestrogenic and immunotoxic, dioxin-like)
Group 2A : non-ortho and mono-ortho substituted
(moderately persistent)
PCB 105, PCB 118, PCB 156, PCB
167,
PCB 105, PCB 118, PCB 126,
PCB 156, PCB 157, PCB 167,
PCB 169, PCB 189
Group 2B : di-ortho substituted (limited dioxin activity,
persistent)
PCB 138 PCB 138
Group 3 (phenobarbital, CYP1A, and CYP2B inducers,
biologically persistent)
PCB 153, PCB 180 PCB 153, PCB 180, PCB 206
Table 2. PCB congener grouping by Wolff et al. (1997), and Word et al. (2000)
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4. 통계 분석 방법
유방암 환자와 유방암이 없는 상자들의 일반 특성을 비교하기 하여
연속형 변수에 한 Student`s t-test를, 범주형 변수에서는 Chi-square test를
시행하 다. 상자들의 POPs 농도는 정규분포를 따르지 않았으므로, 유방암
환자와 유방암이 없는 상자들의 POPs 농도를 수와 1,3 사분 수를 제
시하고 Mann-Whitney U test를 이용하여 농도 차이를 비교하 다. POPs와
유방암의 련성을 알아보기 하여 multivariate logistic regression analysis
를 시행하 으며, POPs 농도는 선행연구에 따라 체 상자 392명 (control
2를 이용한 분석에서는 295명)을 상으로 tertile로 나 어 분석을 진행하 다
(Pavuk et al., 2003). 한편, 본 연구에는 검출율이 70% 이상인 POPs만을 선
정하여 분석하 으므로, sum of group 2 PCBs, sum of group 3에 한 분석
시 검출율이 70% 미만이지만, Wolff`s PCB congener group에 속하는 PCB
(PCB 126, PCB 157, PCB 169, PCB 189, PCB 206)를 포함하여 민감도 분석
을 시행하 다 (Table S2). 한 폐경 여부에 따른 POPs와 유방암의 련성
을 살펴보았으며, BMI에 따른 POPs와 유방암의 련성을 알아 보기 해 연
구 상자의 BMI 수를 기 으로 상자를 층화하여 POPs와 유방암의
련성을 분석하 다. 통계 로그램은 SAS 9.2 (SAS Institute Inc., Cary, NC)
와 STATA 13 (Stata Corporation, College Station, Texas, USA)을 사용하
으며, 통계 유의수 은 p-value 0.05 미만으로 가정하 다.
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Ⅲ. 연구결과
1. 연구 상자의 일반 특성
연구 상자의 일반 특성은 Table 3에 제시하 다. 유방암이 있는 여성의
연령은 평균 47세, control 1의 평균 연령은 44세, control 2의 평균 연령은 40
세로 유방암이 있는 여성이 유방암이 없는 여성에 비해 평균 연령이 더 높았
다 (Table 3. control 1 vs case, p-value=0.006; control 2 vs case,
p-value<0.001). 유방암이 있는 여성은 control 1과 control 2에 비해 총 콜 스
테롤, LDL 콜 스테롤의 평균 농도가 높았으며 통계 으로 유의하 다. 한
유방암이 있는 여성의 평균 BMI, FBS, 수축기 압 (systolic blood pressure,
SBP), 이완기 압 (diastolic blood pressure, DBP)의 수치가 control 2보다 유
의하게 더 높았다. 한편, 폐경 연령은 유방암이 있는 여성 (평균 47세)이 유방
암이 없는 여성 (평균 50세)에 비해 유의하게 낮았다 (Table 3. control 1 vs
case, p-value<0.001; control 2 vs case, p-value=0.018). 유방암이 없는 여성의
폐경 후 비율은 control 1에서 22.8%, control 2에서 12.3% 으나, 유방암이 있
는 여성 폐경 후 비율은 51.6% 다. 유방암 가족력은 유방암이 있는 여성
이 유방암이 없는 상자에 비하여 더 많았고, 음주 비율은 유방암이 있는 여

















N Mean (SD) N Mean (SD) N Mean (SD) Mean (SD)
Age, years 397 45.0 (11.4) 124 46.9 (9.1) 268 43.9 (12.1) 171 39.5 (10.5) 0.006 <0.001
BMI, kg/m2 397 22.7 (3.2) 124 23.0 (2.6) 268 22.6 (3.5) 171 22.2 (3.6) 0.141 0.020
FBS, mg/dL 397 89.4 (16.4) 124 90.5 (12.8) 268 88.8 (17.9) 171 86.1 (12.7) 0.307 0.004
SBP, mmHg 394 114.4 (14.8) 121 114.9 (14.0) 268 114.2 (15.2) 171 111.1 (13.1) 0.658 0.018
DBP, mmHg 394 71.1 (10.0) 121 71.6 (9.2) 268 71.0 (10.4) 171 68.9 (9.3) 0.622 0.016
Total-C, mg/dL 397 187.0 (34.8) 124 193.6 (35.4) 268 183.8 (34.2) 171 178.4 (34.0) 0.009 <0.001
HDL-C, mg/dL 394 56.0 (10.8) 123 56.5 (12.0) 266 55.9 (10.3) 170 55.6 (9.5) 0.675 0.498
LDL-C, mg/dL 395 110.0 (32.4) 123 115.3 (32.9) 267 107.3 (31.8) 170 102.7 (32.1) 0.023 0.001
GGT, mg/dL 394 20.1 (17.7) 121 20.9 (21.4) 268 19.9 (16.0) 171 20.3 (18.3) 0.638 0.816
Menarcheal age, years 397 14.8 (1.8) 124 14.7 (1.6) 267 14.8 (1.8) 171 14.5 (1.7) 0.624 0.256
Menopausal age, years 112 48.9 (5.0) 47 46.8 (5.6) 62 50.4 (4.0) 22 50.1 (4.2) <0.001 0.018
N (%) N (%) N (%) N (%)
Marital status 1.000 0.667
Table 3. General characteristics of study subjects
- 18 -
single 7 (4.4) 3 (4.8) 4 (4.3) 3 (8.1)
married/divorced 151 (95.6) 60 (95.2) 90 (95.7) 34 (91.9)
Education 0.152 0.292
≤9 years 28 (21.4) 8 (14.6) 20 (26.7) 8 (28.6)
12 years 51 (38.9) 26 (47.3) 25 (33.3) 12 (42.9)
14≤ years 52 (39.7) 21 (38.2) 30 (40.0) 8 (28.6)
Menopausal status <0.001 <0.001
Premenopausal 269 (67.8) 60 (48.4) 207 (77.2) 150 (87.7)
Postmenopausal 128 (32.2) 64 (51.6) 61 (22.8) 21 (12.3)
Family history of BC 35 (8.8) 26 (21.0) 7 (2.6) 4 (2.3) <0.001 <0.001
Ever Smoker 32 (8.3) 12 (10.0) 20 (7.6) 17 (10.2) 0.565 1.000
Alcohol drinker 167 (42.8) 43 (35.3) 124 (47.2) 92 (54.4) 0.037 0.002
BMI: body mass index; FBS: fasting blood sugars; SBP: systolic blood pressure; DBP: diastolic blood pressure; Total-C: total cholesterol. LDL-C:
low density lipoprotein cholesterol. HDL-C: high density lipoprotein cholesterol. GGT: gamma-glutamyltransferase; BC: breast cancer. * Excluded 5
breast cancer cases with cardio-cerebrovascular disease. †Student`s t-test for continuous variables and Chi-square test for categorical variables
were used. Control 1 : Subjects don`t have only breast cancer. Control 2 : Subjects don`t have breast cancer or colorectal cancer or
cardio-cerebrovascular disease.
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2. 연구 상자의 POPs 농도
Figure 3-1부터 Figure 4-5에서는 유방암에 한 all cases, incidence
cases, prevalence cases, control 1, control 2의 POPs (β-HCH, p,p-DDE.
p,p-DDT. PCB 153, PCB 180) 농도 분포 히스토그램과 POPs 농도의 box
plot을 보여주고 있다. POPs 농도의 분포는 모두 왼쪽으로 치우쳐 있음을 확
인하 다.
Table 4에서는 상자를 유방암 는 기타 암 심뇌 질환 유무에 따라
유방암이 있는 여성 (breast cancer cases), 유방암만 없는 여성 (control 1),
암 심뇌 질환이 없는 여성 (control 2)으로 구분하여 체 상자의
POPs 수 (median) 농도를 보여주고 있다. Control 2에 비해 유방암이 있
는 여성에서 β-HCH, trans-nonachlordane의 수 농도가 통계 으로 유의
하게 높았으며, control 1과 control 2에 비해 유방암이 있는 여성에서 통계
으로 유의하게 높은 수 농도를 보인 물질은 PCB 153, PCB 180, sum of
group 3 PCBs, total PCBs, cis-heptachlor epoxide 다 (Table S1). 반면
PCB 105, PCB 138, sum of group 2 PCBs, p,p-DDT의 수 농도는
control 1에 비해 유방암이 있는 여성에서 더 낮았으며, PCB 52, PCB 101,
sum of group 1 PCBs의 수 농도는 control 1, control 2에 비해 유방암이
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Figure 3-2. Distribution of persistent organic pollutants in breast
cancer incidence cases.
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Figure 3-5. Distribution of persistent organic pollutants in control 2.
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Figure 4-1. Boxplot of β-hexachlorocyclohexane in each subgroups.
Figure 4-2. Boxplot of p,p-DDE in each subgroups.
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Figure 4-4. Boxplot of PCB 153 in each subgroups.
Figure 4-3. Boxplot of p,p-DDT in each subgroups.
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Figure 4-5. Boxplot of PCB 180 in each subgroups.
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Group 1 (ng/g lipid)*
PCB 52 (Group 1A) 98 1.8 (1.1-3.0) 97 3.1 (2.0-5.0) 96 3.0 (1.8-4.7)
PCB 101 (Group 1B) 97 0.7 (0.5-1.1) 91 1.4 (0.8-2.4) 96 1.5 (0.9-2.4)
Sum of group 1 PCBs 2.5 (1.7-3.9) 4.5 (3.1-7.1) 4.5 (3.0-7.0)
Group 2 (ng/g lipid)*
PCB 105 (Group 2A) 71 0.6 (0.2-0.9) 77 0.7 (0.4-1.1) 71 0.6 (0.2-0.9)
PCB 118 (Group 2A) 100 3.2 (2.2-4.6) 100 3.2 (2.3-5.2) 100 2.8 (2.1-4.1)
PCB 156 (Group 2A) 90 0.9 (0.5-1.5) 92 0.9 (0.6-1.6) 91 0.8 (0.5-1.2)
PCB 167 (Group 2A) 86 0.6 (0.4-0.8) 89 0.6 (0.4-0.9) 87 0.5 (0.3-0.8)
PCB 138 (Group 2B) 100 4.2 (2.7-6.7) 100 5.5 (3.5-8.6) 100 4.5 (3.2-6.9)
Sum of group 2 PCBs 9.6 (6.5-14.6) 11.1 (7.4-17.4) 9.3 (6.7-14.0)
Group 3 (ng/g lipid)*
PCB 153 100 11.9 (6.6-35.7) 100 10.2 (6.3-17.2) 100 8.5 (5.9-13.7)
PCB 180 100 8.4 (4.8-48.2) 100 6.5 (4.4-12.3) 100 5.8 (3.9-10.0)
Sum of group 3 PCBs 20.1 (11.9-84.0) 16.7 (10.8-28.7) 14.8 (9.6-23.8)
Table 4. Persistent organic pollutant concentrations in study subjects
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Total PCBs 39.0 (22.7-92.0) 33.2 (24.2-53.2) 29.2 (22.5-41.6)
OCPs (ng/g lipid)
β-HCH 100 23.2 (15.0-36.0) 100 19.8 (14.2-29.5) 100 17.4 (12.5-25.6)
p,p’-DDE 100 110.6 (65.7-193.4) 100 113.8 (71.4-180.0) 100 94.0 (59.2-140.3)
cis-heptachlor epoxide 94 2.5 (1.4-4.3) 82 2.2 (1.0-4.2) 81 1.7 (0.7-3.5)
trans-nonachlordane 100 3.8 (2.6-6.2) 92 3.6 (2.1-6.0) 89 3.0 (1.7-5.2)
p,p’-DDD 93 2.0 (1.3-3.2) 79 2.1 (0.8-3.9) 77 1.7 (0.6-3.5)
p,p’-DDT 99 6.9 (5.1-10.9) 100 8.4 (5.4-12.7) 100 7.6 (5.0-10.9)
PCBs, polychlorinated biphenyls; OCPs, organochlorine pesticides; β-HCH, β-hexachlorocyclohexane; p,p'-DDE, p,p'-dichlorophenyldichloroethylene;
p,p'-DDD, p,p'-dichlorodiphenyldichloroethane; p,p'-DDT, p,p'-dichlorodiphenyltrichloroethane. Control 1 : Subjects don`t have only breast cancer.
Control 2 : Subjects don`t have breast cancer or colorectal cancer or cardio-cerebrovascular disease.
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4. POPs와 유방암의 연 성 분석
Table 5-1에서는 조군으로 control 1을 이용하여 PCBs와 유방암의 연
성을 분석한 결과를 나타내었다. 연령, BMI, 공복 당, 유방암 가족력, 경연
령, 호르몬 약 복용, 폐경여부를 보정한 Model 2에서 PCB 52, PCB 101, Sum
of group 1 PCBs, PCB 105, PCB 138, sum of group 2 PCBs가 기 집단인
tertile 1에 비하여 tertile 3에서 유방암과 유의한 음의 련성을 보 으며,
POPs 농도의 tertile 증가에 한 유방암의 trend estimation이 유의하 다. 반
면, PCB 153은 tertile 3에서 유방암과 유의한 양의 련성을 보 다 (OR 1.9;
95% CI, 1.04-3.6; p-value for trend estimation, 0.032). Sum of group 3 PCBs
는 유방암과 양의 련성을 보 으나 통계 으로 유의하지 않았다.
Table 5-2에서는 조군으로 control 2를 이용하여 PCBs와 유방암의 련
성을 분석하 다. 연령, BMI, 공복 당, 유방암 가족력, 경연령, 호르몬 약
복용, 그리고 폐경여부를 보정하 을 때, PCB 52, PCB 101, sum of group 1
은 유방암과 유의한 음의 연 성을, PCB 153은 유방암과 유의한 양의 연 성
을 보 다 (OR 2.1; 95% CI, 1.02-4.2; p-value for trend estimation, 0.038).
Table 6-1, 6-2에서는 OCPs와 유방암의 련성을 분석하 다. 조군으로
control 1을 사용한 분석에서는 연령, BMI, 공복 당, 유방암 가족력, 경연
령, 호르몬 약 복용, 그리고 폐경여부를 보정하 을 때, OCPs가 유방암과 유
의한 련성을 보이지 않았다 (Table 6-1). 한편, 조군으로 control 2를 사용
한 분석에서는 연령, BMI, 공복 당, 유방암 가족력, 경연령, 호르몬 약 복
용, 그리고 폐경여부를 보정하 을 때, trans-nonachlordane이 tertile 2에서 유
의한 양의 련성을 보 으며, p,p-DDT는 tertile 3에서 유의한 음의 련성을





Model 1 Model 2
Group 1 (ng/g lipid)
PCB 52
T1 65/66 1.0 1.0
T2 34/96 0.4 (0.2-0.6) 0.3 (0.2-0.5)
T3 25/106 0.3 (0.1-0.4) 0.3 (0.2-0.5)
p-value <0.001 <0.001
PCB 101
T1 72/58 1.0 1.0
T2 37/94 0.3 (0.2-0.6) 0.4 (0.2-0.6)
T3 15/116 0.1 (0.1-0.2) 0.1 (0.1-0.2)
p-value <0.001 <0.001
Sum of group 1 PCBs
T1 73/58 1.0 1.0
T2 27/103 0.2 (0.1-0.4) 0.2 (0.1-0.4)
T3 24/107 0.2 (0.1-0.3) 0.2 (0.1-0.4)
p-value <0.001 <0.001
Group 2 (ng/g lipid)
PCB 105
T1 48/82 1.0 1.00
T2 42/87 0.7 (0.4-1.2) 0.8 (0.4-1.4)
T3 34/99 0.4 (0.2-0.7) 0.5 (0.2-0.9)
p-value 0.002 0.019
PCB 118
T1 41/90 1.0 1.0
T2 48/82 1.0 (0.6-1.8) 0.95 (0.5-1.7)
T3 35/96 0.5 (0.3-0.96) 0.7 (0.3-1.3)
p-value 0.036 0.217
PCB 156
T1 46/83 1.0 1.0
T2 36/95 0.6 (0.3-0.99) 0.7 (0.4-1.2)
T3 42/90 0.6 (0.4-1.1) 0.7 (0.4-1.3)
p-value 0.095 0.294
PCB 167
T1 42/90 1.0 1.0
T2 44/86 0.9 (0.5-1.6) 1.0 (0.6-1.9)
T3 38/92 0.7 (0.4-1.2) 0.8 (0.5-1.6)
Table 5-1. Association between polychlorinated biphenyls and breast




T1 49/82 1.0 1.00
T2 42/88 0.7 (0.4-1.2) 0.8 (0.5-1.4)
T3 33/98 0.4 (0.2-0.7) 0.5 (0.3-0.9)
p-value 0.002 0.026
Sum of group 2 PCBs
T1 49/82 1.0 1.0
T2 39/91 0.6 (0.3-0.97) 0.6 (0.3-1.1)
T3 36/95 0.4 (0.2-0.8) 0.5 (0.3-0.9)
p-value 0.004 0.030
Group 3 (ng/g lipid)
PCB 153
T1 36/95 1.0 1.0
T2 33/97 0.8 (0.4-1.4) 0.99 (0.5-1.8)
T3 55/76 1.6 (0.9-2.8) 1.9 (1.04-3.6)
p-value 0.076 0.032
PCB 180
T1 35/95 1.0 1.0
T2 35/96 0.9 (0.5-1.5) 1.0 (0.6-1.9)
T3 54/77 1.6 (0.9-2.8) 1.7 (0.9-3.2)
p-value 0.073 0.077
Sum of group 3 PCBs
T1 35/96 1.00 1.0
T2 35/95 0.9 (0.5-1.6) 1.2 (0.6-2.1)
T3 54/77 1.6 (0.9-2.8) 1.9 (1.0-3.5)
p-value 0.072 0.046
Total PCBs
T1 40/91 1.0 1.0
T2 30/100 0.6 (0.3-1.0) 0.8 (0.4-1.4)
T3 54/77 1.3 (0.8-2.2) 1.5 (0.8-2.8)
p-value 0.263 0.164
PCBs, polychlorinated biphenyls.
* Control subjects don`t have only breast cancer.
Model 1: Adjusted for age.
Model 2: Adjusted for age, body mass index, fasting blood sugar, family history of breast cancer,





Model 1 Model 2
Group 1 (ng/g lipid)
PCB 52
T1 39/59 1.0 1.0
T2 39/60 0.5 (0.3-0.9) 0.5 (0.2-0.9)
T3 26/72 0.3 (0.2-0.6) 0.3 (0.2-0.6)
p-value <0.001 0.001
PCB 101
T1 70/29 1.0 1.0
T2 37/61 0.3 (0.2-0.5) 0.3 (0.2-0.6)
T3 17/81 0.1 (0.1-0.2) 0.1 (0.1-0.2)
p-value <0.001 <0.001
Sum of group 1 PCBs
T1 65/33 1.0 1.0
T2 35/64 0.3 (0.2-0.6) 0.3 (0.2-0.6)
T3 24/74 0.2 (0.1-0.4) 0.3 (0.1-0.5)
p-value <0.001 <0.001
Group 2 (ng/g lipid)
PCB 105
T1 43/57 1.0 1.00
T2 38/58 0.6 (0.3-1.1) 0.6 (0.3-1.3)
T3 43/56 0.5 (0.2-0.9) 0.6 (0.3-1.2)
p-value 0.024 0.148
PCB 118
T1 34/64 1.0 1.0
T2 44/55 0.9 (0.5-1.8) 0.9 (0.5-1.8)
T3 46/52 0.7 (0.3-1.3) 0.8 (0.4-1.6)
p-value 0.231 0.500
PCB 156
T1 40/58 1.0 1.0
T2 36/63 0.6 (0.3-1.0) 0.6 (0.3-1.3)
T3 48/50 0.7 (0.4-1.3) 0.96 (0.5-1.9)
p-value 0.284 0.917
PCB 167
T1 38/64 1.0 1.0
T2 38/54 0.9 (0.5-1.7) 1.0 (0.5-2.1)
T3 48/53 0.9 (0.5-1.6) 1.2 (0.6-2.4)
Table 5-2. Association between polychlorinated biphenyls and breast




T1 42/56 1.0 1.00
T2 41/58 0.6 (0.3-1.2) 0.7 (0.4-1.4)
T3 41/57 0.5 (0.3-0.95) 0.6 (0.3-1.2)
p-value 0.034 0.155
Sum of group 2 PCBs
T1 42/56 1.0 1.0
T2 41/58 0.6 (0.3-1.2) 0.7 (0.3-1.4)
T3 41/57 0.4 (0.2-0.8) 0.5 (0.2-1.0)
p-value 0.007 0.061
Group 3 (ng/g lipid)
PCB 153
T1 32/66 1.0 1.0
T2 34/65 0.7 (0.4-1.3) 0.7 (0.4-1.5)
T3 58/40 1.7 (0.9-3.3) 2.1 (1.02-4.2)
p-value 0.069 0.038
PCB 180
T1 32/66 1.0 1.0
T2 36/63 0.8 (0.4-1.5) 0.9 (0.5-1.8)
T3 56/42 1.6 (0.8-3.0) 1.7 (0.8-3.5)
p-value 0.146 0.136
Sum of group 3 PCBs
T1 32/66 1.00 1.0
T2 36/63 0.8 (0.4-1.5) 0.9 (0.4-1.7)
T3 56/42 1.6 (0.8-3.0) 1.7 (0.9-3.6)
p-value 0.142 0.118
Total PCBs
T1 37/61 1.0 1.0
T2 30/69 0.5 (0.2-0.9) 0.7 (0.3-1.3)
T3 57/41 1.3 (0.7-2.5) 1.5 (0.7-3.0)
p-value 0.326 0.240
PCBs, polychlorinated biphenyls.
* Control Subjects don`t have breast cancer or colorectal cancer or cardio-cerebrovascular disease.
Model 1: Adjusted for age.
Model 2: Adjusted for age, body mass index, fasting blood sugar, family history of breast cancer,





Model 1 Model 2
β-HCH (ng/g lipid)
T1 35/96 1.00 1.00
T2 38/92 1.1 (0.6-1.8) 0.8 (0.4-1.5)
T3 51/80 1.4 (0.8-2.5) 1.4 (0.7-2.5)
p-value 0.209 0.326
p,p'-DDE (ng/g lipid)
T1 46/85 1.00 1.00
T2 36/94 0.6 (0.4-1.1) 0.8 (0.4-1.4)
T3 42/89 0.6 (0.4-1.1) 0.8 (0.5-1.6)
p-value 0.126 0.587
cis-heptachlor epoxide (ng/g lipid)
T1 35/96 1.00 1.00
T2 43/87 1.3 (0.8-2.3) 1.2 (0.7-2.2)
T3 46/85 1.2 (0.7-2.1) 1.2 (0.6-2.3)
p-value 0.527 0.536
trans-nonachlordane (ng/g lipid)
T1 34/98 1.00 1.00
T2 48/81 1.5 (0.9-2.6) 1.6 (0.9-2.9)
T3 42/89 1.0 (0.6-1.9) 1.1 (0.6-2.0)
p-value 0.962 0.892
p,p'-DDD (ng/g lipid)
T1 33/97 1.00 1.00
T2 54/77 1.9 (1.1-3.2) 1.5 (0.8-2.6)
T3 37/94 0.99 (0.6-1.8) 0.8 (0.4-1.5)
p-value 0.916 0.456
p,p'-DDT (ng/g lipid)
T1 46/84 1.00 1.00
T2 44/87 0.7 (0.4-1.3) 0.9 (0.5-1.6)
T3 34/97 0.5 (0.3-0.8) 0.5 (0.3-1.0)
p-value 0.011 0.052
Table 6-1. Association between organochlorine pesticides and breast
cancer using control 1
β-HCH, β-hexachlorocyclohexane; p,p'-DDE, p,p'-dichlorophenyldichloroethylene; p,p'-DDD,
p,p'-dichlorodiphenyldichloroethane; p,p'-DDT, p,p'-dichlorodiphenyltrichloroethane.
* Control subjects don`t have only breast cancer.
Model 1: Adjusted for age.
Model 2: Adjusted for age, body mass index, fasting blood sugar, family history of breast cancer,





Model 1 Model 2
β-HCH (ng/g lipid)
T1 33/65 1.0 1.00
T2 36/63 0.9 (0.5-1.7) 0.6 (0.3-1.3)
T3 55/43 1.5 (0.8-2.9) 1.3 (0.7-2.7)
p-value 0.187 0.417
p,p'-DDE (ng/g lipid)
T1 37/61 1.0 1.0
T2 39/60 0.8 (0.4-1.4) 0.8 (0.4-1.5)
T3 48/50 0.9 (0.5-1.6) 0.9 (0.5-1.8)
p-value 0.633 0.800
cis-heptachlor epoxide (ng/g lipid)
T1 30/68 1.0 1.0
T2 42/57 1.6 (0.9-3.0) 1.4 (0.7-2.8)
T3 52/46 1.4 (0.7-2.7) 1.5 (0.7-3.3)
p-value 0.302 0.251
trans-nonachlordane (ng/g lipid)
T1 24/74 1.0 1.0
T2 51/48 2.3 (1.2-4.4) 2.7 (1.3-5.4)
T3 49/49 1.5 (0.7-3.0) 1.5 (0.7-3.3)
p-value 0.303 0.309
p,p'-DDD (ng/g lipid)
T1 31/67 1.0 1.0
T2 50/49 1.5 (0.8-2.8) 1.1 (0.6-2.2)
T3 43/55 1.1 (0.6-2.1) 0.97 (0.5-1.9)
p-value 0.815 0.929
p,p'-DDT (ng/g lipid)
T1 41/57 1.0 1.0
T2 45/54 0.7 (0.4-1.4) 0.9 (0.4-1.7)
T3 38/60 0.4 (0.2-0.8) 0.5 (0.2-0.98)
p-value 0.007 0.044
Table 6-2. Association between organochlorine pesticides and breast
cancer using control 2
β-HCH, β-hexachlorocyclohexane; p,p'-DDE, p,p'-dichlorophenyldichloroethylene; p,p'-DDD,
p,p'-dichlorodiphenyldichloroethane; p,p'-DDT, p,p'-dichlorodiphenyltrichloroethane.
* Control subjects don`t have breast cancer or colorectal cancer or cardio-cerebrovascular disease.
Model 1: Adjusted for age.
Model 2: Adjusted for age, body mass index, fasting blood sugar, family history of breast
cancer, menarcheal age, use of HRT, and menopause status.
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5. 폐경 여부에 따른 POPs와 유방암의 련성 분석
Table 7-1에서는 control 1을 조군으로 한 연구 상자를 폐경 여부에 따
라 층화하여 PCBs와 유방암의 련성을 분석하 다. 연령, BMI, 공복 당, 유
방암 가족력, 경연령, 호르몬 약 복용여부를 보정하 을 때, 폐경 여성에
서는 PCB 52, PCB 101, sum of group 1 PCBs가 tertile 1에 비해 tertile 3에
서 유의한 음의 련성을 보 으며, 폐경 후 여성에서는 PCB 52, PCB 101,
sum of group 1 PCBs, PCB 105, PCB 118, PCB 138이 tertile 1에 비해
tertile 3에서 유의한 음의 련성을 보 다.
Table 7-2에서는 control 2를 조군으로 하여 폐경여부에 따라 PCBs와 유
방암의 련성을 분석하 다. 그 결과, 연령, BMI, 공복 당, 유방암 가족력,
경연령, 호르몬 약 복용여부를 보정하 을 때, 폐경 여성에서는 PCB
101, sum of group 1 PCBs가 tertile 3에서 유의한 음의 련성을 보 고, 폐
경 후 여성에서는 PCB 52, PCB 101, sum of group 1 PCBs가 tertile 3에서
유의한 음의 련성을 보 다. 폐경 후 여성에서 PCB 180이 유방암과 유의한
련성을 보 으나 통계 으로 유의하지 않았다.
Table 8-1에서는 control 1을 조군으로 하여 폐경 여부에 따라 OCPs와
유방암의 련성을 분석하 다. 폐경 여성에서는 연령, BMI, 공복 당, 유
방암 가족력, 경연령, 호르몬 약 복용여부를 보정하 을 때, p,p-DDT가
tertile 3에서 유방암과 유의한 음의 련성을 보 고, β-HCH는 tertile 2에서
유방암과 유의한 음의 련성을 보 다. 반면 trans-nonachlordane은 tertile 2
에서 유방암과 유의한 양의 련성을 보 다 (OR 2.4; 95% CI, 1.1-5.2). 폐경
후 여성에서는 폐경 여성에서의 결과와 반 로 연령, BMI, 공복 당, 유방
암 가족력, 경연령, 호르몬 약 복용여부를 보정하 을 때, β-HCH가 tertile
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3에서 유방암과 유의한 양의 련성을 보 고 (OR 3.2; 95% CI, 1.1-9.8),
p,p-DDD가 tertile 2에서 유방암과 유의한 양의 련성을 보 다 (OR 3.2;
95% CI, 1.1-8.9).
Table 8-2에서는 control 2를 조군으로 하여 폐경 여부에 따라 OCPs와 유
방암의 련성을 분석하 다. 폐경 여성에서 연령, BMI, 공복 당, 유방암 가
족력, 경연령, 호르몬 약 복용여부를 보정하 을 때, β-HCH가 tertile 2에서
유방암과 유의한 음의 련성을 보 고, p,p-DDT가 tertile 3에서 유의한 음의
련성을 보 다. 그러나, cis-heptachlor epoxide와 trans-nonachlordane은
tertile 2에서 유방암과 유의한 양의 련성을 보 다. 폐경 후 여성에서는
OCPs와 유방암의 유의한 련성이 찰되지 않았다.
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premenopause (N=267) postmenopause (N=125)
Model 1 Model 2 Model 1 Model 2
Case/Control*
60/207
OR (95% CI) OR (95% CI)
Case/Control*
64/61
OR (95% CI) OR (95% CI)
Group 1 (ng/g lipid)
PCB 52
T1 28/62 1.00 1.00 35/7 1.00 1.00
T2 17/71 0.5 (0.3-1.1) 0.5 (0.2-1.1) 19/22 0.1 (0.04-0.4) 0.1 (0.02-0.3)
T3 15/74 0.5 (0.2-0.9) 0.5 (0.2-0.99) 10/32 0.03 (0.01-0.1) 0.03 (0.01-0.1)
p-value 0.024 0.040 <0.001 <0.001
PCB 101
T1 32/57 1.00 1.00 32/10 1.00 1.00
T2 19/70 0.5 (0.3-0.96) 0.6 (0.3-1.2) 25/16 0.3 (0.1-1.0) 0.4 (0.1-1.3)
T3 9/80 0.2 (0.1-0.5) 0.2 (0.1-0.4) 7/35 0.1 (0.02-0.2) 0.05 (0.01-0.2)
p-value <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
Sum of group 1 PCBs
T1 33/56 1.00 1.00 49/19 1.00 1.00
T2 14/75 0.3 (0.2-0.6) 0.3 (0.2-0.7) 10/23 0.1 (0.04-0.5) 0.1 (0.03-0.4)
T3 13/76 0.3 (0.1-0.6) 0.3 (0.1-0.6) 5/19 0.03 (0.01-0.1) 0.02 (0.01-0.1)
p-value <0.001 0.001 <0.001 <0.001
Group 2 (ng/g lipid)
Table 7-1. Association between polychlorinated biphenyls and breast cancer by menopause status using control 1
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PCB 105
T1 23/66 1.00 1.00 29/13 1.00 1.00
T2 20/68 0.8 (0.4-1.6) 0.8 (0.4-1.6) 22/19 0.7 (0.3-1.7) 0.7 (0.3-2.0)
T3 17/73 0.5 (0.3-1.2) 0.6 (0.3-1.3) 13/29 0.3 (0.1-0.8) 0.3 (0.1-0.8)
p-value 0.117 0.217 0.014 0.014
PCB 118
T1 20/69 1.00 1.00 27/15 1.00 1.00
T2 19/70 0.9 (0.4-1.8) 0.8 (0.4-1.7) 25/16 1.2 (0.5-3.1) 1.2 (0.4-3.4)
T3 21/68 0.9 (0.4-1.9) 0.8 (0.3-1.8) 12/30 0.4 (0.1-1.0) 0.3 (0.1-0.95)
p-value 0.735 0.536 0.053 0.045
PCB 156
T1 24/64 1.00 1.00 24/18 1.00 1.00
T2 16/74 0.5 (0.3-1.1) 0.6 (0.3-1.2) 24/17 1.7 (0.6-4.4) 1.8 (0.6-5.2)
T3 20/69 0.6 (0.3-1.3) 0.7 (0.3-1.5) 16/26 0.9 (0.3-2.4) 0.8 (0.3-2.4)
p-value 0.211 0.286 0.814 0.689
PCB 167
T1 21/71 1.00 1.00 25/16 1.00 1.00
T2 17/70 0.8 (0.4-1.6) 0.9 (0.4-2.1) 23/19 1.0 (0.4-2.7) 1.1 (0.4-3.2)
T3 22/66 0.99 (0.5-2.1) 1.2 (0.6-2.6) 16/26 0.6 (0.2-1.6) 0.5 (0.2-1.5)
p-value 0.968 0.625 0.289 0.196
PCB 138
T1 25/63 1.00 1.00 31/11 1.00 1.00
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T2 15/74 0.4 (0.2-0.9) 0.5 (0.2-1.1) 20/21 0.5 (0.2-1.2) 0.6 (0.2-1.6)
T3 20/70 0.6 (0.3-1.2) 0.6 (0.3-1.3) 13/29 0.3 (0.1-0.8) 0.3 (0.1-0.8)
p-value 0.149 0.214 0.016 0.020
Sum of group 2 PCBs
T1 24/64 1.00 1.00 18/8 1.00 1.00
T2 16/74 0.5 (0.3-1.1) 0.6 (0.3-1.3) 26/18 0.7 (0.3-1.7) 0.7 (0.3-2.0)
T3 20/69 0.6 (0.3-1.3) 0.6 (0.3-1.4) 20/35 0.4 (0.1-0.98) 0.4 (0.1-1.2)
p-value 0.213 0.255 0.045 0.089
Group 3 (ng/g lipid)
PCB 153
T1 17/72 1.00 1.00 26/16 1.00 1.00
T2 14/75 0.8 (0.4-1.7) 0.7 (0.3-1.6) 16/25 0.5 (0.2-1.2) 0.6 (0.2-1.6)
T3 29/60 1.9 (0.9-4.1) 1.9 (0.8-4.1) 22/20 0.8 (0.3-2.1) 0.6 (0.2-1.8)
p-value 0.065 0.108 0.701 0.403
PCB 180
T1 19/70 1.00 1.00 22/10 1.00 1.00
T2 14/75 0.7 (0.3-1.4) 0.7 (0.3-1.7) 18/23 1.1 (0.4-2.9) 1.7 (0.6-5.0)
T3 27/62 1.5 (0.7-3.0) 1.4 (0.6-3.1) 24/18 1.7 (0.7-4.5) 1.4 (0.5-4.2)
p-value 0.272 0.362 0.245 0.506
Sum of group 3 PCBs
T1 17/71 1.00 1.00 14/10 1.00 1.00
T2 15/75 0.8 (0.4-1.8) 0.8 (0.3-1.7) 21/22 0.4 (0.2-1.1) 0.6 (0.2-1.6)
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T3 28/61 1.8 (0.9-3.8) 1.7 (0.8-3.8) 29/29 0.9 (0.4-2.3) 0.7 (0.2-2.0)
p-value 0.105 0.162 0.873 0.494
Total PCBs
T1 17/71 1.00 1.00 26/16 1.00 1.00
T2 15/75 0.8 (0.4-1.8) 0.97 (0.4-2.2) 15/26 0.4 (0.2-1.1) 0.5 (0.2-1.4)
T3 28/61 1.8 (0.9-3.7) 1.8 (0.8-4.0) 23/19 0.9 (0.4-2.4) 0.8 (0.3-2.2)
p-value 0.102 0.131 0.933 0.682
PCBs, polychlorinated biphenyls.
* Control subjects don`t have only breast cancer.
Model 1: Adjusted for age.
Model 2: Adjusted for age, body mass index, fasting blood sugar, family history of breast cancer, menarcheal age, and use of HRT.
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premenopause (N=210) postmenopause (N=85)
Model 1 Model 2 Model 1 Model 2
Case/Control*
60/150
OR (95% CI) OR (95% CI)
Case/Control*
64/21
OR (95% CI) OR (95% CI)
Group 1 (ng/g lipid)
PCB 52
T1 26/44 1.00 1.00 25/3 1.00 1.00
T2 19/51 0.6 (0.3-1.3) 0.6 (0.3-1.3) 23/5 0.4 (0.1-2.0) 0.4 (0.1-2.4)
T3 15/55 0.5 (0.2-1.0) 0.5 (0.2-1.0) 16/13 0.1 (0.02-0.4) 0.1 (0.01-0.4)
p-value 0.055 0.058 0.001 0.002
PCB 101
T1 32/38 1.00 1.00 26/2 1.00 1.00
T2 19/50 0.5 (0.2-1.0) 0.6 (0.3-1.3) 24/5 0.4 (0.1-2.2) 0.4 (0.1-2.5)
T3 9/62 0.1 (0.1-0.4) 0.1 (0.05-0.3) 14/14 0.1 (0.01-0.3) 0.1 (0.01-0.3)
p-value <0.001 <0.001 <0.001 0.001
Sum of group 1 PCBs
T1 32/38 1.00 1.00 24/4 1.00 1.00
T2 15/55 0.3 (0.2-0.7) 0.3 (0.1-0.7) 25/4 0.9 (0.2-4.2) 1.1 (0.2-5.9)
T3 13/57 0.3 (0.1-0.6) 0.2 (0.1-0.5) 15/13 0.1 (0.03-0.5) 0.1 (0.02-0.5)
p-value 0.001 <0.001 0.003 0.003
Group 2 (ng/g lipid)
Table 7-2. Association between polychlorinated biphenyls and breast cancer by menopause status using control 2
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PCB 105
T1 21/49 1.00 1.00 25/3 1.00 1.00
T2 19/51 0.7 (0.3-1.6) 0.7 (0.3-1.6) 21/8 0.4 (0.1-1.6) 0.3 (0.1-1.7)
T3 20/50 0.6 (0.3-1.4) 0.7 (0.3-1.6) 18/10 0.3 (0.1-1.4) 0.3 (0.1-1.7)
p-value 0.264 0.366 0.147 0.181
PCB 118
T1 18/52 1.00 1.00 24/4
T2 18/52 0.8 (0.4-1.8) 0.8 (0.3-1.8) 23/6 0.8 (0.2-3.4) 0.6 (0.1-3.1)
T3 24/46 0.9 (0.4-2.1) 0.9 (0.4-2.0) 17/11 0.4 (0.1-1.6) 0.4 (0.1-2.1)
p-value 0.885 0.722 0.166 0.274
PCB 156
T1 22/47 1.00 1.00 21/7
T2 16/56 0.5 (0.2-1.1) 0.6 (0.2-1.3) 23/6 2.1 (0.5-8.3) 1.8 (0.4-7.8)
T3 22/47 0.6 (0.3-1.3) 0.6 (0.3-1.5) 20/8 1.6 (0.4-6.2) 1.4 (0.3-6.6)
p-value 0.187 0.297 0.572 0.698
PCB 167
T1 20/49 1.00 1.00 23/6 1.00 1.00
T2 15/55 0.6 (0.3-1.4) 0.8 (0.3-1.8) 21/7 0.997 (0.3-3.6) 1.1 (0.3-4.4)
T3 25/46 0.96 (0.4-2.1) 1.1 (0.5-2.4) 20/8 0.9 (0.3-3.4) 0.9 (0.2-3.6)
p-value 0.913 0.866 0.910 0.828
PCB 138
T1 21/49 1.00 1.00 24/4 1.00 1.00
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T2 17/53 0.7 (0.3-1.4) 0.8 (0.3-1.7) 23/6 0.8 (0.2-3.1) 0.7 (0.2-3.4)
T3 22/48 0.7 (0.3-1.6) 0.8 (0.3-1.8) 17/11 0.4 (0.1-1.5) 0.3 (0.1-1.6)
p-value 0.452 0.596 0.145 0.150
Sum of group 2 PCBs
T1 21/49 1.00 1.00 25/3 1.00 1.00
T2 16/54 0.6 (0.3-1.2) 0.6 (0.3-1.5) 22/7 0.5 (0.1-2.2) 0.4 (0.1-2.2)
T3 23/47 0.7 (0.3-1.6) 0.7 (0.3-1.7) 17/11 0.3 (0.1-1.2) 0.3 (0.04-1.4)
p-value 0.433 0.491 0.078 0.121
Group 3 (ng/g lipid)
PCB 153
T1 15/55 1.00 1.00 23/5 1.00 1.00
T2 14/56 0.7 (0.3-1.7) 0.8 (0.3-1.9) 18/11 0.5 (0.1-1.6) 0.5 (0.1-1.9)
T3 31/39 2.1 (0.9-4.6) 1.8 (0.8-4.2) 23/5 1.2 (0.3-4.7) 1.1 (0.2-4.7)
p-value 0.048 0.137 0.787 0.958
PCB 180
T1 17/52 1.00 1.00 19/9 1.00 1.00
T2 15/56 0.6 (0.3-1.4) 0.7 (0.3-1.6) 22/6 3.1 (0.8-12.0) 4.2 (0.9-19.6)
T3 28/42 1.4 (0.6-3.1) 1.3 (0.5-3.0) 23/6 2.5 (0.7-8.8) 1.9 (0.4-8.3)
p-value 0.307 0.491 0.178 0.409
Sum of group 3 PCBs
T1 17/53 1.00 1.00 23/5 1.00 1.00
T2 14/56 0.6 (0.3-1.4) 0.6 (0.3-1.5) 17/12 0.4 (0.1-1.3) 0.3 (0.1-1.4)
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T3 29/41 1.6 (0.7-3.4) 1.4 (0.6-3.2) 24/4 1.5 (0.3-6.3) 1.2 (0.2-5.6)
p-value 0.201 0.375 0.600 0.922
Total PCBs
T1 17/53 1.00 1.00 23/5 1.00 1.00
T2 13/57 0.6 (0.2-1.3) 0.7 (0.3-1.6) 17/11 0.4 (0.1-1.6) 0.5 (0.1-1.8)
T3 30/40 1.6 (0.7-3.6) 1.5 (0.6-3.5) 24/5 1.2 (0.3-4.9) 1.1 (0.3-4.9)
p-value 0.162 0.273 0.721 0.836
PCBs, polychlorinated biphenyls.
* Control subjects don`t have breast cancer or colorectal cancer or cardio-cerebrovascular disease.
Model 1: Adjusted for age.
Model 2: Adjusted for age, body mass index, fasting blood sugar, family history of breast cancer, menarcheal age, and use of HRT.
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premenopause (N=267) postmenopause (N=125)
Model 1 Model 2 Model 1 Model 2
Case/Control*
60/207
OR (95% CI) OR (95% CI)
Case/Control*
64/61
OR (95% CI) OR (95% CI)
β-HCH (ng/g lipid)
T1 23/66 1.00 1.00 1.00 1.00
T2 14/75 0.5 (0.2-1.1) 0.4 (0.2-0.9) 22/20 1.1 (0.4-2.8) 0.9 (0.3-2.6)
T3 23/66 0.9 (0.5-1.8) 0.7 (0.3-1.5) 19/22 2.9 (1.01-8.1) 3.2 (1.1-9.8)
p-value 0.791 0.427 23/19 0.049 0.039
p,p'-DDE (ng/g lipid)
T1 24/65 1.00 1.00 25/17
T2 18/71 0.6 (0.3-1.3) 0.6 (0.3-1.3) 17/24 0.6 (0.2-1.5) 0.7 (0.2-1.9)
T3 18/71 0.5 (0.3-1.2) 0.5 (0.2-1.1) 22/20 1.2 (0.4-3.1) 1.9 (0.7-5.6)
p-value 0.108 0.065 0.713 0.217
cis-heptachlor epoxide (ng/g lipid)
T1 13/76 1.00 1.00 25/17
T2 24/65 2.2 (1.03-4.6) 2.1 (0.9-4.7) 21/20 0.8 (0.3-2.0) 0.97 (0.3-2.8)
T3 23/66 1.9 (0.9-4.1) 1.9 (0.8-4.5) 18/24 0.8 (0.3-2.1) 1.1 (0.4-3.3)
p-value 0.120 0.143 0.657 0.794
trans-nonachlordane (ng/g lipid)
T1 14/75 1.00 1.00 25/17 1.00 1.00
Table 8-1. Association between organochlorine pesticides and breast cancer by menopause status using control 1
- 46 -
T2 30/59 2.5 (1.2-5.2) 2.4 (1.1-5.2) 19/22 0.8 (0.3-2.2) 0.99 (0.4-2.7)
T3 16/73 1.02 (0.4-2.4) 0.9 (0.4-2.1) 20/22 1.1 (0.4-2.8) 1.3 (0.5-3.7)
p-value 0.953 0.704 0.854 0.621
p,p'-DDD (ng/g lipid)
T1 17/72 1.00 1.00 19/23 1.00 1.00
T2 26/63 1.7 (0.8-3.4) 1.3 (0.6-2.8) 28/13 3.0 (1.2-8.0) 3.2 (1.1-8.9)
T3 17/72 0.9 (0.4-2.0) 0.7 (0.3-1.6) 17/25 0.97 (0.4-2.5) 1.1 (0.4-3.0)
p-value 0.826 0.396 0.926 0.955
p,p'-DDT (ng/g lipid)
T1 26/63 1.00 1.00 28/14 1.00 1.00
T2 22/67 0.7 (0.3-1.4) 0.7 (0.4-1.5) 18/23 0.5 (0.2-1.4) 0.5 (0.2-1.5)
T3 12/77 0.3 (0.1-0.6) 0.3 (0.1-0.7) 18/24 0.5 (0.2-1.2) 0.6 (0.2-1.8)
p-value 0.003 0.005 0.128 0.411
β-HCH, β-hexachlorocyclohexane; p,p'-DDE, p,p'-dichlorophenyldichloroethylene; p,p'-DDD, p,p'-dichlorodiphenyldichloroethane; p,p'-DDT,
p,p'-dichlorodiphenyltrichloroethane.
* Control subjects don`t have only breast cancer.
Model 1: Adjusted for age.
Model 2: Adjusted for age, body mass index, fasting blood sugar, family history of breast cancer, menarcheal age, and use of HRT.
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premenopause (N=210) postmenopause (N=85)
Model 1 Model 2 Model 1 Model 2
Case/Control*
60/150
OR (95% CI) OR (95% CI)
Case/Control*
64/21
OR (95% CI) OR (95% CI)
β-HCH (ng/g lipid)
T1 21/49 1.00 1.00 1.00 1.00
T2 13/57 0.5 (0.2-1.1) 0.3 (0.1-0.8) 21/7 0.9 (0.3-3.1) 0.9 (0.2-3.6)
T3 26/44 1.2 (0.6-2.6) 1.0 (0.5-2.3) 20/9 3.1 (0.7-13.1) 4.9 (0.9-26.5)
p-value 0.518 0.870 23/5 0.206 0.088
p,p'-DDE (ng/g lipid)
T1 20/50 1.00 1.00 22/6
T2 17/53 0.7 (0.3-1.6) 0.7 (0.3-1.6) 20/9 0.8 (0.2-2.8) 0.9 (0.2-3.7)
T3 23/47 0.8 (0.4-1.8) 0.7 (0.3-1.6) 22/6 1.7 (0.4-6.7) 5.4 (0.9-33.4)
p-value 0.624 0.402 0.666 0.138
cis-heptachlor epoxide (ng/g lipid)
T1 12/58 1.00 1.00 23/5
T2 24/46 2.6 (1.2-5.9) 2.5 (1.1-6.1) 21/8 0.7 (0.2-2.4) 0.7 (0.2-3.1)
T3 24/46 2.1 (0.9-4.7) 2.1 (0.8-5.2) 20/8 0.8 (0.2-3.0) 1.1 (0.2-4.9)
p-value 0.091 0.122 0.521 0.933
trans-nonachlordane (ng/g lipid)
T1 12/58 1.00 1.00 23/6 1.00 1.00
Table 8-2. Association between organochlorine pesticides and breast cancer by menopause status using control 2
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T2 27/43 2.5 (1.1-5.5) 2.4 (1.004-5.5) 20/8 0.9 (0.2-3.2) 1.1 (0.3-4.4)
T3 21/49 1.5 (0.6-3.4) 1.4 (0.6-3.4) 21/7 1.2 (0.3-4.6) 1.8 (0.4-8.3)
p-value 0.490 0.576 0.951 0.578
p,p'-DDD (ng/g lipid)
T1 14/56 1.00 1.00 19/9
T2 29/41 2.4 (1.1-5.2) 2.0 (0.9-4.6) 24/5 2.9 (0.8-10.8) 2.9 (0.7-11.5)
T3 17/53 1.0 (0.4-2.3) 0.8 (0.3-1.9) 21/7 1.5 (0.4-5.0) 2.1 (0.5-8.9)
p-value 0.879 0.503 0.838 0.450
p,p'-DDT (ng/g lipid)
T1 23/46 1.00 1.00 23/5
T2 24/47 0.9 (0.4-1.8) 1.0 (0.4-2.1) 20/9 0.7 (0.2-2.5) 0.8 (0.2-3.2)
T3 13/57 0.3 (0.1-0.6) 0.3 (0.1-0.7) 21/7 0.8 (0.2-3.1) 1.4 (0.3-6.5)
p-value 0.003 0.005 0.570 0.857
β-HCH, β-hexachlorocyclohexane; p,p'-DDE, p,p'-dichlorophenyldichloroethylene; p,p'-DDD, p,p'-dichlorodiphenyldichloroethane; p,p'-DDT,
p,p'-dichlorodiphenyltrichloroethane.
* Control subjects don`t have breast cancer or colorectal cancer or cardio-cerebrovascular disease.
Model 1: Adjusted for age.
Model 2: Adjusted for age, body mass index, fasting blood sugar, family history of breast cancer, menarcheal age, and use of HRT.
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6. 체질량지수에 따른 POPs와 유방암의 련성 분석
Table 9-1에서는 control 1을 조군으로 하여 체질량지수의 median을 기
으로 높고 낮음에 따라 PCBs와 유방암의 련성을 분석하 다. BMI가 낮은
군과 높은 군 모두 연령, BMI, 공복 당, 유방암 가족력, 경연령, 호르몬 약
복용여부, 폐경여부를 보정하 을 때, PCB 52, PCB 101, sum of group 1 PCBs
가 tertile 1에 비해 tertile 3에서 유방암과 유의한 음의 련성을 보 으며,
tertile 증가에 한 유방암의 trend estimation 값이 유의하 다. Sum of group
2 PCBs는 BMI가 낮은 군에서 유방암과 유의한 음의 련성을 보 다.
Control 2를 조군으로 한 분석에서는 연령, BMI, 공복 당, 유방암 가족력,
경연령, 호르몬 약 복용여부, 폐경여부를 보정하 을 때, 낮은 BMI 군에서는
PCB 101, sum of group 1 PCBs가, 높은 BMI 군에서는 PCB 52, PCB 101,
sum of group 1 PCBs가 유방암과 유의한 음의 련성을 보 고, trend
estimation 값이 모두 유의하 다 (Table 9-2).
Table 10-1에서는 조군으로 control 1을 이용하여 BMI에 따른 OCPs와
유방암의 련성을 분석하 다. 연령, BMI, 공복 당, 유방암 가족력, 경연령,
호르몬 약 복용여부, 폐경여부를 보정하 을 때, 낮은 BMI 군에서는 p,p-DDT
가 tertile 3에서 유방암과 유의한 음의 련성을 보 다. 한편, 높은 BMI 군
에서는 cis-heptachlor epoxide, p,p-DDD가 tertile 2에서 유방암과 유의한 양
의 련성을 보 으며, p,p-DDT는 tertile 3에서 유방암과 유의한 음의 련성
을 보 다 (OR 0.4; 95% CI, 0.2-0.97).
Control 2를 조군으로 분석한 결과, 연령, BMI, 공복 당, 유방암 가족력,
경연령, 호르몬 약 복용여부, 폐경여부를 보정하 을 때, 낮은 BMI 군에서는
p,p-DDT가 tertile 3에서 유방암과 유의한 음의 련성을 보 고, 높은 BMI
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군에서는 cis-heptachlor epoxide, p,p-DDD가 tertile 2에서 유의한 양의 련
성을 보 다 (Table 10-2).
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Low BMI (<Median, N=196) High BMI (≥Median, N=196)
Model 1 Model 2 Model 1 Model 2
Case/Control*
53/143
OR (95% CI) OR (95% CI)
Case/Control*
71/125
OR (95% CI) OR (95% CI)
Group 1 (ng/g lipid)
PCB 52
T1 26/39 1.00 1.00 39/26 1.00 1.00
T2 18/48 0.6 (0.3-1.2) 0.6 (0.3-1.5) 16/50 0.2 (0.1-0.5) 0.2 (0.1-0.4)
T3 9/56 0.2 (0.1-0.6) 0.3 (0.1-0.8) 16/49 0.2 (0.1-0.5) 0.2 (0.1-0.5)
p-value 0.001 0.020 <0.001 0.0002
PCB 101
T1 34/32 1.00 1.00 39/27 1.00 1.00
T2 15/50 0.3 (0.1-0.6) 0.4 (0.2-0.98) 22/43 0.3 (0.2-0.7) 0.3 (0.1-0.7)
T3 4/61 0.1 (0.02-0.2) 0.1 (0.01-0.2) 10/55 0.1 (0.1-0.3) 0.1 (0.1-0.3)
p-value <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
Sum of group 1 PCBs
T1 31/33 1.00 1.00 43/22 1.00 1.00
T2 16/51 0.4 (0.2-0.8) 0.4 (0.2-1.0) 14/52 0.1 (0.1-0.3) 0.1 (0.1-0.3)
T3 6/59 0.1 (0.04-0.3) 0.1 (0.04-0.3) 14/51 0.1 (0.1-0.3) 0.2 (0.1-0.4)
p-value <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
Table 9-1. Association between polychlorinated biphenyls and breast cancer by body mass index using control 1
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Group 2 (ng/g lipid)
PCB 105
T1 21/45 1.00 1.00 30/37 1.00 1.00
T2 17/47 0.7 (0.3-1.4) 0.8 (0.3-1.8) 22/42 0.6 (0.3-1.3) 0.7 (0.3-1.6)
T3 15/51 0.4 (0.2-0.97) 0.5 (0.2-1.4) 19/46 0.5 (0.2-0.99) 0.5 (0.2-1.2)
p-value 0.041 0.195 0.044 0.106
PCB 118
T1 19/46 1.00 1.00 24/41 1.00 1.00
T2 20/46 0.8 (0.4-1.8) 0.8 (0.3-2.0) 26/39 1.1 (0.5-2.2) 0.9 (0.4-2.0)
T3 14/51 0.4 (0.2-0.96) 0.4 (0.2-1.2) 21/45 0.7 (0.3-1.6) 0.8 (0.3-1.8)
p-value 0.041 0.109 0.411 0.551
PCB 156
T1 20/45 1.00 1.00 24/42 1.00 1.00
T2 17/49 0.7 (0.3-1.5) 0.8 (0.3-2.0) 26/39 1.1 (0.5-2.3) 1.2 (0.5-2.8)
T3 16/49 0.5 (0.2-1.1) 0.7 (0.2-1.7) 21/44 0.8 (0.4-1.7) 0.8 (0.3-1.9)
p-value 0.092 0.396 0.530 0.578
PCB 167
T1 19/46 1.00 1.00 24/42 1.00 1.00
T2 18/48 0.8 (0.3-1.7) 1.1 (0.4-2.7) 25/39 1.1 (0.5-2.3) 0.9 (0.4-2.0)
T3 16/49 0.5 (0.2-1.3) 0.8 (0.3-2.2) 22/44 0.8 (0.4-1.8) 0.9 (0.4-2.1)
p-value 0.153 0.665 0.606 0.797
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PCB 138
T1 22/43 1.00 1.00 30/35 1.00 1.00
T2 17/49 0.5 (0.2-1.2) 0.7 (0.3-1.7) 23/43 0.6 (0.3-1.2) 0.6 (0.3-1.3)
T3 14/51 0.4 (0.2-0.9) 0.5 (0.2-1.4) 18/47 0.4 (0.2-0.8) 0.5 (0.2-1.1)
p-value 0.025 0.180 0.014 0.079
Sum of group 2 PCBs
T1 21/43 1.00 1.00 29/36 1.00 1.00
T2 20/47 0.6 (0.3-1.4) 0.7 (0.3-1.6) 23/43 0.6 (0.3-1.2) 0.6 (0.3-1.4)
T3 12/53 0.3 (0.1-0.7) 0.3 (0.1-0.96) 19/46 0.4 (0.2-0.9) 0.5 (0.2-1.2)
p-value 0.005 0.043 0.035 0.105
Group 3 (ng/g lipid)
PCB 153
T1 16/49 1.00 1.00 23/42 1.00 1.00
T2 10/56 0.5 (0.2-1.2) 0.6 (0.2-1.6) 20/45 0.8 (0.4-1.7) 0.97 (0.4-2.2)
T3 27/38 1.7 (0.8-3.7) 2.1 (0.8-5.3) 28/38 1.3 (0.6-2.8) 1.5 (0.7-3.3)
p-value 0.149 0.119 0.429 0.324
PCB 180
T1 14/51 1.00 1.00 22/44 1.00 1.00
T2 14/52 0.9 (0.4-2.0) 1.1 (0.4-2.8) 20/45 0.9 (0.4-1.9) 0.9 (0.4-2.1)
T3 25/40 1.8 (0.8-4.0) 2.0 (0.8-5.1) 29/36 1.6 (0.8-3.4) 1.6 (0.7-3.7)
p-value 0.156 0.157 0.188 0.250
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Sum of group 3 PCBs
T1 14/51 1.00 1.00 23/41 1.00 1.00
T2 13/53 0.8 (0.3-1.9) 0.9 (0.4-2.4) 19/48 0.7 (0.3-1.5) 0.8 (0.4-1.9)
T3 26/39 1.9 (0.8-4.3) 2.2 (0.8-5.5) 29/36 1.4 (0.7-3.0) 1.5 (0.6-3.3)
p-value 0.094 0.108 0.322 0.583
Total PCBs
T1 16/49 1.00 1.00 25/40 1.00 1.00
T2 11/55 0.6 (0.2-1.3) 0.8 (0.3-2.0) 17/49 0.5 (0.2-1.2) 0.7 (0.3-1.5)
T3 26/39 1.6 (0.7-3.5) 1.9 (0.7-4.9) 29/36 1.2 (0.6-2.6) 1.4 (0.6-3.1)
p-value 0.232 0.184 0.501 0.332
DL-PCBs, dioxin-like polychlorinated biphenyls.
* Control subjects don`t have only breast cancer.
Model 1: Adjusted for age.
Model 2: Adjusted for age, body mass index, fasting blood sugar, family history of breast cancer, menarcheal age, use of HRT, and menopause
status.
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Low BMI (<Median, N=147) High BMI (≥Median, N=148)
Model 1 Model 2 Model 1 Model 2
Case/Control*
49/98
OR (95% CI) OR (95% CI)
Case/Control*
75/73
OR (95% CI) OR (95% CI)
Group 1 (ng/g lipid)
PCB 52
T1 22/27 1.00 1.00 36/14 1.00 1.00
T2 18/31 0.8 (0.3-2.0) 0.8 (0.3-2.4) 22/27 0.3 (0.1-0.8) 0.3 (0.1-0.6)
T3 9/40 0.4 (0.1-0.95) 0.5 (0.2-1.4) 17/32 0.2 (0.1-0.6) 0.2 (0.1-0.6)
p-value 0.041 0.178 0.001 0.002
PCB 101
T1 31/17 1.00 1.00 38/11 1.00 1.00
T2 12/37 0.2 (0.1-0.5) 0.2 (0.1-0.7) 24/25 0.3 (0.1-0.8) 0.2 (0.1-0.6)
T3 6/44 0.1 (0.02-0.2) 0.1 (0.02-0.2) 13/37 0.1 (0.1-0.3) 0.1 (0.04-0.4)
p-value <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
Sum of group 1 PCBs
T1 26/22 1.00 1.00 34/14 1.00 1.00
T2 16/35 0.4 (0.2-0.9) 0.5 (0.2-1.5) 25/25 0.5 (0.2-1.1) 0.4 (0.1-0.9)
T3 7/41 0.2 (0.1-0.5) 0.1 (0.04-0.5) 16/34 0.2 (0.1-0.5) 0.3 (0.1-0.6)
p-value 0.001 0.003 0.001 0.004
Group 2 (ng/g lipid)
Table 9-2. Association between polychlorinated biphenyls and breast cancer by body mass index using control 2
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PCB 105
T1 21/41 1.00 1.00 28/21 1.00 1.00
T2 10/26 0.6 (0.2-1.6) 0.6 (0.2-1.8) 22/28 0.5 (0.2-1.1) 0.4 (0.2-1.1)
T3 18/31 0.7 (0.3-1.7) 1.2 (0.4-3.3) 25/24 0.5 (0.2-1.2) 0.5 (0.2-1.4)
p-value 0.392 0.821 0.121 0.216
PCB 118
T1 17/32 1.00 1.00 22/27
T2 12/37 0.5 (0.2-1.3) 0.6 (0.2-1.7) 28/22 1.1 (0.5-2.6) 0.9 (0.3-2.2)
T3 20/29 0.6 (0.2-1.7) 0.7 (0.2-2.2) 25/24 0.7 (0.3-1.7) 0.9 (0.3-2.4)
p-value 0.351 0.608 0.413 0.753
PCB 156
T1 14/36 1.00 1.00 23/26
T2 17/31 1.0 (0.4-2.7) 1.4 (0.5-4.4) 23/26 0.8 (0.3-1.8) 0.8 (0.3-2.1)
T3 18/31 0.8 (0.3-2.1) 1.6 (0.5-5.2) 29/21 0.995 (0.4-2.4) 1.1 (0.4-3.0)
p-value 0.665 0.437 0.995 0.828
PCB 167
T1 18/31 1.00 1.00 21/28 1.00 1.00
T2 14/36 0.6 (0.2-1.5) 0.9 (0.3-2.7) 26/23 1.1 (0.5-2.6) 0.98 (0.4-2.6)
T3 17/31 0.5 (0.2-1.4) 0.9 (0.3-2.6) 28/22 1.2 (0.5-2.8) 1.5 (0.6-3.9)
p-value 0.206 0.7862 0.704 0.391
PCB 138
T1 19/30 1.00 1.00 26/23 1.00 1.00
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T2 16/33 0.6 (0.2-1.4) 0.7 (0.3-2.1) 24/26 0.7 (0.3-1.5) 0.7 (0.3-1.9)
T3 14/35 0.4 (0.1-0.995) 0.5 (0.2-1.5) 25/24 0.6 (0.2-1.4) 0.8 (0.3-2.0)
p-value 0.048 0.198 0.228 0.604
Sum of group 2 PCBs
T1 18/33 1.00 1.00 26/22 1.00 1.00
T2 14/34 0.5 (0.2-1.3) 0.6 (0.2-1.9) 23/29 0.5 (0.2-1.1) 0.5 (0.2-1.2)
T3 17/31 0.5 (0.2-1.4) 0.8 (0.3-2.3) 26/22 0.6 (0.2-1.4) 0.7 (0.2-1.9)
p-value 0.203 0.645 0.222 0.490
Group 3 (ng/g lipid)
PCB 153
T1 12/37 1.00 1.00 22/27 1.00 1.00
T2 12/37 0.7 (0.3-1.9) 0.6 (0.2-2.1) 21/29 0.6 (0.3-1.5) 0.8 (0.3-2.0)
T3 25/24 1.9 (0.8-5.0) 2.1 (0.7-6.6) 32/17 1.7 (0.7-3.9) 2.2 (0.8-5.8)
p-value 0.145 0.153 0.207 0.094
PCB 180
T1 13/36 1.00 1.00 21/28 1.00 1.00
T2 13/36 0.7 (0.3-1.9) 0.8 (0.3-2.5) 25/25 0.9 (0.4-2.1) 0.96 (0.4-2.6)
T3 23/26 1.4 (0.5-3.6) 1.5 (0.5-4.5) 29/20 1.3 (0.6-3.2) 1.4 (0.5-3.7)
p-value 0.468 0.469 0.480 0.524
Sum of group 3 PCBs
T1 13/36 1.00 1.00 22/27 1.00 1.00
T2 12/38 0.6 (0.2-1.7) 0.6 (0.2-2.0) 22/28 0.7 (0.3-1.6) 0.9 (0.3-2.3)
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T3 24/24 1.5 (0.6-4.0) 1.6 (0.5-5.0) 31/18 1.5 (0.6-3.5) 1.8 (0.7-4.7)
p-value 0.333 0.346 0.339 0.217
Total PCBs
T1 13/36 1.00 1.00 25/24 1.00 1.00
T2 11/37 0.6 (0.2-1.6) 0.6 (0.2-2.0) 18/32 0.4 (0.2-0.9) 0.5 (0.2-1.3)
T3 25/25 1.5 (0.6-3.9) 1.5 (0.5-4.7) 32/17 1.2 (0.5-3.0) 1.4 (0.5-3.8)
p-value 0.342 0.393 0.539 0.422
DL-PCBs, dioxin-like polychlorinated biphenyls.
* Control subjects don`t have breast cancer or colorectal cancer or cardio-cerebrovascular disease.
Model 1: Adjusted for age.
Model 2: Adjusted for age, body mass index, fasting blood sugar, family history of breast cancer, menarcheal age, use of HRT, and menopause
status.
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Low BMI (<Median, N=196) High BMI (≥Median, N=196)
Model 1 Model 2 Model 1 Model 2
Case/Control*
53/143
OR (95% CI) OR (95% CI)
Case/Control*
71/125
OR (95% CI) OR (95% CI)
β-HCH (ng/g lipid)
T1 15/50 1.00 1.00 1.00 1.00
T2 18/48 1.2 (0.5-2.6) 1.0 (0.4-2.5) 22/43 0.9 (0.4-1.8) 0.7 (0.3-1.6)
T3 20/45 1.2 (0.5-2.7) 0.98 (0.4-2.5) 20/46 1.7 (0.8-3.6) 1.5 (0.6-3.4)
p-value 0.640 0.970 29/36 0.205 0.363
p,p'-DDE (ng/g lipid)
T1 19/46 1.00 1.00 27/38 1.00 1.00
T2 18/48 0.8 (0.4-1.7) 0.9 (0.4-2.3) 19/47 0.6 (0.3-1.2) 0.7 (0.3-1.6)
T3 16/49 0.6 (0.2-1.3) 0.5 (0.2-1.3) 25/40 0.8 (0.4-1.8) 1.2 (0.5-2.8)
p-value 0.188 0.143 0.594 0.685
cis-heptachlor epoxide (ng/g lipid)
T1 14/51 1.00 1.00 19/46 1.00 1.00
T2 21/45 1.9 (0.8-4.1) 1.5 (0.6-3.8) 32/34 2.2 (1.1-4.6) 2.4 (1.1-5.4)
T3 18/47 1.1 (0.5-2.6) 1.2 (0.5-3.1) 20/45 1.0 (0.5-2.2) 1.0 (0.4-2.4)
p-value 0.799 0.716 0.918 0.988
trans-nonachlor (ng/g lipid)
Table 10-1. Association between organochlorine pesticides and breast cancer by body mass index using control 1
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T1 12/53 1.00 1.00 24/41 1.00 1.00
T2 23/43 2.0 (0.9-4.6) 2.3 (0.9-5.8) 25/41 1.0 (0.5-2.1) 1.1 (0.5-2.4)
T3 18/47 1.1 (0.4-2.8) 1.2 (0.4-3.4) 22/43 0.8 (0.4-1.8) 0.8 (0.4-2.0)
p-value 0.875 0.703 0.592 0.666
p,p'-DDD (ng/g lipid)
T1 17/48 1.00 1.00 19/46 1.00 1.00
T2 21/45 1.1 (0.5-2.4) 0.9 (0.4-2.2) 33/33 2.4 (1.2-5.0) 2.3 (1.1-5.0)
T3 15/50 0.6 (0.3-1.5) 0.4 (0.1-1.0) 19/46 0.99 (0.5-2.1) 0.9 (0.4-2.1)
p-value 0.309 0.063 0.966 0.818
p,p'-DDT (ng/g lipid)
T1 22/44 1.00 1.00 32/33 1.00 1.00
T2 19/46 0.6 (0.3-1.3) 0.8 (0.3-1.8) 21/45 0.5 (0.2-0.9) 0.5 (0.2-1.0)
T3 12/53 0.3 (0.1-0.7) 0.3 (0.1-0.9) 18/47 0.4 (0.2-0.8) 0.4 (0.2-0.97)
p-value 0.006 0.026 0.007 0.040
β-HCH, β-hexachlorocyclohexane; p,p'-DDE, p,p'-dichlorophenyldichloroethylene; p,p'-DDD, p,p'-dichlorodiphenyldichloroethane; p,p'-DDT,
p,p'-dichlorodiphenyltrichloroethane.
* Control subjects don`t have only breast cancer.
Model 1: Adjusted for age.
Model 2: Adjusted for age, body mass index, fasting blood sugar, family history of breast cancer, menarcheal age, use of HRT, and menopause
status.
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Low BMI (<Median, N=147) High BMI (≥Median, N=148)
Model 1 Model 2 Model 1 Model 2
Case/Control*
49/98
OR (95% CI) OR (95% CI)
Case/Control*
75/73
OR (95% CI) OR (95% CI)
β-HCH (ng/g lipid)
T1 13/36 1.00 1.00 1.00 1.00
T2 16/33 1.2 (0.5-3.1) 1.0 (0.4-3.1) 19/30 1.1 (0.5-2.6) 0.8 (0.3-2.0)
T3 20/29 1.6 (0.6-4.0) 1.4 (0.5-4.2) 23/27 2.4 (0.97-5.9) 2.0 (0.7-5.4)
p-value 0.365 0.585 33/16 0.056 0.195
p,p'-DDE (ng/g lipid)
T1 17/32 1.00 1.00 22/27 1.00 1.00
T2 12/37 0.5 (0.2-1.3) 0.3 (0.1-1.0) 24/26 0.9 (0.4-2.0) 0.997 (0.4-2.6)
T3 20/29 0.8 (0.3-2.0) 0.7 (0.3-2.1) 29/20 1.1 (0.5-2.8) 1.8 (0.6-4.9)
p-value 0.640 0.526 0.771 0.267
cis-heptachlor epoxide (ng/g lipid)
T1 12/37 1.00 1.00 19/30 1.00 1.00
T2 18/31 2.5 (0.9-6.5) 2.1 (0.7-6.3) 30/20 2.2 (0.95-4.9) 3.5 (1.4-9.3)
T3 19/30 1.6 (0.6-4.1) 1.2 (0.4-3.6) 26/23 1.3 (0.6-3.1) 1.7 (0.7-4.7)
p-value 0.368 0.828 0.519 0.279
trans-nonachlor (ng/g lipid)
T1 11/38 1.00 1.00 22/27 1.00 1.00
Table 10-2. Association between organochlorine pesticides and breast cancer by body mass index using control 2
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T2 18/31 1.1 (0.4-2.8) 1.1 (0.4-3.2) 26/24 1.0 (0.4-2.3) 1.2 (0.5-2.9)
T3 20/29 1.1 (0.4-2.9) 0.99 (0.3-3.1) 27/22 0.9 (0.4-2.3) 1.0 (0.4-2.8)
p-value 0.895 0.988 0.882 0.953
p,p'-DDD (ng/g lipid)
T1 14/34 1.00 1.00 19/30 1.00 1.00
T2 19/31 0.96 (0.4-2.5) 0.6 (0.2-1.7) 33/17 2.6 (1.1-6.0) 2.5 (1.0-6.5)
T3 16/33 0.6 (0.2-1.7) 0.3 (0.1-1.1) 23/26 1.2 (0.5-2.8) 1.2 (0.5-3.1)
p-value 0.315 0.068 0.690 0.627
p,p'-DDT (ng/g lipid)
T1 19/30 1.00 1.00 26/23 1.00 1.00
T2 16/33 0.4 (0.2-1.2) 0.5 (0.2-1.5) 25/25 0.7 (0.3-1.6) 0.9 (0.4-2.3)
T3 14/35 0.2 (0.1-0.6) 0.1 (0.03-0.5) 25/24 0.6 (0.3-1.4) 0.8 (0.3-2.2)
p-value 0.005 0.004 0.226 0.676
β-HCH, β-hexachlorocyclohexane; p,p'-DDE, p,p'-dichlorophenyldichloroethylene; p,p'-DDD, p,p'-dichlorodiphenyldichloroethane; p,p'-DDT,
p,p'-dichlorodiphenyltrichloroethane.
* Control subjects don`t have breast cancer or colorectal cancer or cardio-cerebrovascular disease.
Model 1: Adjusted for age.




본 연구에서는 KCPS-Ⅱ 상자에서 청 POPs와 유방암의 련성을 분석하
다. 그 결과, Wolff et al (1997)의 기 에 의한 group 1 PCBs (PCB 52, PCB
101, sum of group 1), group 2 PCBs (PCB 105, PCB 138, sum of group 2
PCBs), 그리고 p,p-DDT는 기 집단에 비해 높은 tertile에서 유방암과 음의
련성을 보 다. 한편, group 3 PCBs (PCB 153)와 trans-nonachlordane은 유방
암과 양의 련성을 보 다. 본 연구에서는 폐경 여성에서 group 1 PCBs
(PCB 52, PCB 101), β-HCH, p,p-DDT가 유방암과 유의한 음의 련성을,
cis-heptachlor epoxide, trans-nonachlordane은 유방암과 유의한 양의 련성
을 보 다. 폐경 후 여성에서는 group 1 PCBs (PCB 52, PCB 101)와 group 2
PCBs (PCB 105, PCB 118, PCB 138)가 유방암과 유의한 음의 련성을 보
고, control 1을 조군으로 하 을 때, β-HCH와 p,p-DDD가 유방암과 유의
한 양의 련성을 보 다. Moysich et al. (1998)이 보고한 연구에서는 폐경
후 여성에서 PCBs 노출이 유방암과 양의 련성을 보여 본 연구의 결과와 차
이가 있었다 (Moysich et al., 1998). BMI가 낮은 군에서는 group 1 PCBs (PCB
52, PCB 101), p,p-DDT가 유방암과 유의한 음의 련성을 보 고, BMI가 높은 군
에서는 group 1 PCBs (PCB 52, PCB 101), p,p-DDT가 유방암과 음의 련성을,
cis-heptachlor epoxide, p,p-DDD가 유방암과 유의한 양의 련성을 보 다. 그러나,
Ibarluzea et al., (2003)에서는 BMI에 따른 POPs 농도와 유방암의 유의한 련성이
찰되지 않았다.
본 연구에서 찰된 PCBs와 유방암의 유의한 음의 련성은 몇몇 선행연구의 결
과와 유사하 다 (Krieger et al., 1994; Itoh et al., 2009; Ward et al. 2000). 동슬로
바키아에서 수행된 선행연구에서도 PCB congener group 1이 유방암과 유의한 음의
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련성을 보여 본 연구의 결과와 유사하 다 (Pavuk et al., 2003). 일본 여성을 상
으로 수행된 연구에서는 total PCBs가 유방암과 유의한 음의 련성을 보 고, PCB
congener에 한 분석 결과는 제시되지 않았다 (Itoh et al., 2009). 그러나, 본 연구
에서는 일부 PCB congener가 유방암과 유의한 음의 련성을 보 고, total PCBs는
가장 높은 tertile 농도에서 유방암 험을 높 으나 유의하지 않았다는 에서 차이
가 있다. 최근 보고된 메타분석에서는 본 연구의 결과와 마찬가지로 group 3 PCBs
가 유방암 험을 유의하게 높 다 (Zhang et al., 2015). 그러나 group 1 PCBs와
group 2 PCBs가 유방암과 양의 련성을 보여 본 연구의 결과와 차이가 있었다.
PCB 52, PCB 101이 속한 group 1 PCBs는 potentially estrogenic한 특성을 지니
고 있지만, PCB 52, PCB 101은 다른 POPs에 비해 상 으로 축 성이 낮은 물질
이다. PCB 52, PCB 101과 유방암의 음의 련성은 다음과 같은 가설로 설명될 수
있다. 첫째, 축 성이 낮은 PCB congener들은 PCB 흡수 시 의 노출량을 제 로 반
하지 않을 수 있으며, 유방암 진단 후 식습 변화로 인해 환자군의 PCB 노출
섭취가 일시 으로 변화했기 때문일 수 있다 (Pavuk et al., 2003). 둘째, PCBs 노출
의 원인이 되는 생선 섭취가 원인일 가능성이 있다. 일부 연구에서는 높은 생선 섭
취가 n-3 PUFAs에 의해 유방암을 보호하는 효과를 보 음을 보고하 다 (Deckere,
1999; Ward et al., 2000). 셋째, PCB 52와 PCB 101은 빨리 분해되는 특성으로 인해
농도가 낮게 측정된다 (Wolff et al., 1997; Ward et al., 2000). 이와 같이 낮은
PCB 농도와 아시아 여성의 낮은 성 호르몬 수치로 인해 유방암과 음의 련성
을 보일 수 있다 (Itoh et al., 2009).
Group 2에 속하는 PCB 138은 potentially antiestrogenic한 특성을 지니며, 유방암
과 유의한 음의 련성을 보 다 (Wolff et al., 1997). POPs는 호르몬 유사체로 작
용하여 내분비계 교란을 일으킨다고 알려져 있으며, estrogenic한 특성을 지닌
POPs는 estrogen receptor와 결합하여 유 자 발 을 자극시키는 호르몬의 향으
로 세포 성장과 증식을 야기하며 발암물질로 작용할 수 있다 (Starek. 2003). 그러
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Figure 5. Mechanism of inverse association between antiestrogenic
persistent organic pollutants and breast cancer (modified from
River Pharmacy, 2006-2015 and National Cancer Institute).
나, antiestrogenic한 특성을 지닌 일부 organochlorine은 유방암과 protective effect
를 보일 수 있다 (Ward et al., 2000). 이는 antiestrogenic POPs가 estrogen
receptor와 결합하는 것을 경쟁 으로 해하거나, estrogen 신 estrogen receptor
와 결합함으로써 유 자 활성에 필요한 coactivator 결합 불가로 유방 세포의 증식
을 억제할 수 있다.
Group 3 PCBs는 estradiol을 더 독성이 강한 16-α-hydroxy estradiol과 발암
물질로 사시키는데 향을 미칠 수 있다고 알려져 있다 (Soontornchat et al.,
1994; Zhang et al., 2015). 본 연구에서는 group 3에 속하는 PCB 153이 유방암
과 양의 련성을 보 다. Group 3에 속하는 PCB congener들은 구조 특성으
로 인해 체내에서 잘 사되지 않고 축 되어 질병과 보다 강한 련이 있다
(Recio-Vega et al., 2010). 한, CYP1A와 CYP1B1 효소 유도로 인해 estrogen
- 66 -
사를 증가시켜 4-hydroxy-estradiol과 같은 mutagenic catechol estrogen을
생성하거나 환경 발암물질의 활성을 증가시킬 수 있다 (Zhang et al., 2015;
Recio-Vega et al., 2010).
본 연구에서 찰된 일부 OCPs와 유방암의 유의한 음의 련성은 덴마크에서
409 의 환자와 조군 여성을 상으로 수행한 nested case-control 연구에서도
찰되었다 (Raaschou-Nielsen et al., 2005). p,p-DDT는 o,p-DDT와 달리 약한
anti-estrogenic 활성으로 인해 유방암에 protective effect를 보일 수 있고, 다른
메커니즘, 는 다이옥신과 같이 측정되지 않은 련물질이 원인일 수 있다
(Raaschou-Nielsen et al., 2005). 한 유기염소계물질이 cytochrome P450과 같
은 효소를 유도하여 사를 활성화 시키고 해로운 물질의 농도를 감소시키기
때문에 유방암 험을 일 수도 있다 (Raaschou-Nielsen et al., 2005). 본 연구
에서는 유방암이 있는 여성에서 p,p-DDT 농도가 정상인에 비해 더 낮은 것으
로 찰되었다. 이는 개인 인 물질 사능력이 유 으로 높기 때문일 수 있
고, p,p-DDT가 사되어 p,p-DDT보다 estrogenic한 특성을 가진 해로운
p,p-DDT 사체들의 농도가 증가하 기 때문일 수 있다 (Hansen, 1998;
Glustrom et al., 2002; Raaschou-Nielsen et al., 2005).
Organochorine이 유방암의 발달에 향을 수 있다는 메카니즘은 분명하
지는 않으나, CYP 효소를 유도하여 estrogen의 사의 hydroxylation
pathway를 방해하는 기 으로 발암을 야기할 수 있고 (Davis et al., 1997;
Starek, 2003), 성호르몬을 모방하여 성호르몬의 작용을 방해할 수도 있다
(Demers et al., 2000). 본 연구에서 찰된 trans-nonachlordane과 유방암의
양의 련성은 두 편의 선행연구에서 보고되었고, 세 편의 선행연구에서는
trans-nonachlordane과 유방암의 음의 련성이 찰되었으나, 모두 통계 으
로 유의하지는 않았다 (Demers et al., 2000; Xu et al., 2010).
본 연구는 한국인 일반인구 집단을 상으로 청 PCB 32종와 OCP 19
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종을 측정하여 표 으로 검출되는 POPs와 유방암 험의 련성을 분석하
다. 그러나, 본 연구에는 다음과 같은 제한 이 있다. 첫째, 유방암과 련이
있으나, 측정되지 않은 POPs가 있을 수 있다. 둘째, 암 심뇌 질환이 없
는 여성을 조군으로 한 분석에 collider stratification bias가 있을 수 있다
(Cole et al., 2010). 셋째, 일부 선행연구에서는 estrogen receptor subtype,
tumor size, 출산력, 출산연령, 출산 자녀의 수, 생선섭취, 흡연, 음주 등 다양
한 변수를 잠재 혼란변수로 보정하 으나, 본 연구에서는 해당 변수들의 정
보 부족으로 인해 보정변수에 포함되지 않았다. 그러나, 흡연여부와 음주여부
를 보정하여 분석하 을 때, 본 연구의 결과와 차이를 보이지 않았다. 마지막
으로 환자- 조군 연구로 POPs와 유방암 련성의 인과 계를 설명하는데 제
한이 있다. 따라서, 향후 출산력, 모유수유 등 다른 호르몬 특성을 고려하여
POPs와 유방암의 련성을 확인할 수 있는 규모 코호트 연구가 필요하며,
실험연구를 통해 POPs와 유방암의 메커니즘을 밝 낼 필요가 있다.
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Ⅴ. 결론
본 연구에서는 한국인 여성을 상으로 청 POPs와 유방암의 련성을 분
석하 다. 본 연구의 결과는 POPs의 호르몬 특성에 따라 유방암 험과의 련
성이 차이가 있으며, 한국 여성 PCB 52, PCB 101, PCB 105, PCB 138,
p,p-DDT가 유방암과 음의 련성이 있고, PCB 153과 trans-nonachlordane이 유
방암 험을 높일 수 있음을 제안한다. 한, 추후 규모 코호트 연구와 실험연
구를 통해 POPs와 유방암의 련성을 확인할 필요가 있을 것으로 사료된다.
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Control 2)Median (Q1-Q3) Median (Q1-Q3)
Median
(Q1-Q3)
Group 1 (ng/g lipid)*
PCB 52 1.8 (1.1-3.0) 3.1 (2.0-5.0) 3.0 (1.8-4.7) <0.001 <0.001
PCB 101 0.7 (0.5-1.1) 1.4 (0.8-2.4) 1.5 (0.9-2.4) <0.001 <0.001
Sum of Group 1 PCBs 2.5 (1.7-3.9) 4.5 (3.1-7.1) 4.5 (3.0-7.0) <0.001 <0.001
Group 2 (ng/g lipid)*
PCB 105 0.6 (0.2-0.9) 0.7 (0.4-1.1) 0.6 (0.2-0.9) 0.021 0.962
PCB 118 3.2 (2.2-4.6) 3.2 (2.3-5.2) 2.8 (2.1-4.1) 0.351 0.119
PCB 156 0.9 (0.5-1.5) 0.9 (0.6-1.6) 0.8 (0.5-1.2) 0.414 0.310
PCB 167 0.6 (0.4-0.8) 0.6 (0.4-0.9) 0.5 (0.3-0.8) 0.574 0.208
PCB 138 4.2 (2.7-6.7) 5.5 (3.5-8.6) 4.5 (3.2-6.9) 0.001 0.381
Sum of Group 2 PCBs 9.6 (6.5-14.6) 11.1 (7.4-17.4) 9.3 (6.7-14.0) 0.017 0.990
Group 3 (ng/g lipid)*
PCB 153 11.9 (6.6-35.7) 10.2 (6.3-17.2) 8.5 (5.9-13.7) 0.006 <0.001
부록 1.
Table S1. Persistent organic pollutant concentrations in study subjects
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PCB 180 8.4 (4.8-48.2) 6.5 (4.4-12.3) 5.8 (3.9-10.0) 0.001 <0.001
Sum of Group 3 PCBs 20.1 (11.9-84.0) 16.7 (10.8-28.7) 14.8 (9.6-23.8) 0.003 <0.001
Total PCBs 39.0 (22.7-92.0) 33.2 (24.2-53.2) 29.2 (22.5-41.6) 0.035 0.001
OCPs (ng/g lipid)
β-HCH 23.2 (15.0-36.0) 19.8 (14.2-29.5) 17.4 (12.5-25.6) 0.067 <0.001
p,p’-DDE 110.6 (65.7-193.4) 113.8 (71.4-180.0) 94.0 (59.2-140.3) 0.743 0.072
cis-heptachlor epoxide 2.5 (1.4-4.3) 2.2 (1.0-4.2) 1.7 (0.7-3.5) 0.042 0.001
trans-nonachlordane 3.8 (2.6-6.2) 3.6 (2.1-6.0) 3.0 (1.7-5.2) 0.173 <0.001
p,p’-DDD 2.0 (1.3-3.2) 2.1 (0.8-3.9) 1.7 (0.6-3.5) 0.872 0.129
p,p’-DDT 6.9 (5.1-10.9) 8.4 (5.4-12.7) 7.6 (5.0-10.9) 0.041 0.655
* Mann-Whitney U test was used.
DL-PCBs, dioxin-like polychlorinated biphenyls; OCPs, organochlorine pesticides; β-HCH, β-hexachlorocyclohexane; p,p'-DDE, p,p'-dichlorophenyldichloroethylene;
p,p'-DDD, p,p'-dichlorodiphenyldichloroethane; p,p'-DDT, p,p'-dichlorodiphenyltrichloroethane.
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OR (95% CI) OR (95% CI)
Case/Control
124/268
Model 1 Model 2
Case/Control
124/171
Model 1 Model 2
Sum of group 2 PCBs*
T1 48/83 1.0 1.0 41/57 1.0 1.0
T2 42/89 0.6 (0.4-1.1) 0.7 (0.4-1.2) 42/57 0.7 (0.4-1.2) 0.7 (0.4-1.4)
T3 34/96 0.4 (0.2-0.7) 0.5 (0.3-0.9) 41/57 0.4 (0.2-0.8) 0.5 (0.3-1.1)
p-value 0.003 0.030 0.014 0.102
Sum of group 3 PCBs†
T1 35/96 1.00 1.0 31/67 1.00 1.0
T2 34/96 0.9 (0.5-1.5) 1.1 (0.6-2.1) 36/63 0.8 (0.4-1.6) 0.9 (0.5-1.8)
T3 55/76 1.7 (0.95-2.9) 1.9 (1.0-3.6) 57/41 1.7 (0.9-3.3) 2.0 (0.98-4.1)
p-value 0.055 0.036 0.078 0.052
부록 2.
Table S2. Association between group 2 polychlorinated biphenyls (PCBs) and group 3 PCBs and breast
cancer (sensitivity analyses)
* PCB 105+PCB 118+PCB 126+PCB 156+PCB 157+PCB 167+PCB 169+PCB 189+PCB 138.
†PCB 153+PCB 180+PCB 206.
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=ABSTRACT=
Association between persistent organic pollutants and
breast cancer: Korean Cancer Prevention Study-II
Ho Jung Moon
Graduate School of Public Health
Yonsei University, Seoul, Korea
(Directed by Professor Sun Ha Jee, Ph D.)
Background: Breast cancer is increasing disease worldwide and the
second most common cancer among Korean women. It was reported that
some chemicals included in persistent organic pollutants (POPs) have
characteristics like estrogen and, thus, may be correlated with breast
cancer. Many epidemiology studies reported association between levels of
persistent organic pollutants and breast cancer, but results were
inconsistent. Especially, the epidemiology studies which analyzed the
association of persistent organic pollutants and breast cancer among
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Korean population are scarce. Therefore, we analyzed association between
serum POP levels and breast cancer using Korean Cancer Prevention
Study-II (KPCS-Ⅱ) data.
Methods: Bloods were collected in 2006∼2008 among KCPS-Ⅱ participants,
and 32 polychlorinated biphenyls (PCBs) and 12 organochlorine pesticides
(OCPs) in serum were measured. Study subjects are 392 women (case,
n=124; control 1, n=268; control 2, n=171) who have measured POPs,
menarcheal age, menopause status, and use of hormone replacement therapy
information among 499 women with breast cancer and 66,652 women who
have no breast cancer identified from Korea Central Cancer Registry. We
selected POPs with detection rate of 70% or above and assessed
association between serum POP levels and breast cancer using logistic
regression analysis.
Results: PCB 153, PCB 180, total PCBs, and cis-heptachlor expoxide levels
were significantly higher in breast cancer cases than in control subjects
(control 1 and control 2), and PCB 52, PCB 101, and PCB 138 levels were
significantly lower in breast cancer cases than in control subjects. A
decrease in breast cancer risk was associated with exposure to PCB 105,
PCB 52, PCB 101, PCB 138, and p,p-DDT; however, increased breast
cancer risk was associated with exposure to PCB 153 and
trans-nonachlordane. In premenopause women, PCB 52, PCB 101, β-HCH,
and p,p-DDT were significantly negatively associated with breast cancer,
and cis-heptachlor epoxide and trans-nonachlordane were significantly
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positively associated with breast cancer in tertile 2. In postmenopause
women, PCB 105, PCB 118, PCB 52, PCB 101, and PCB 138 were
significantly negatively associated with the risk of breast cancer. However,
β-hexachlorocyclohexane and p,p-DDD were significantly positively
associated with the risk of breast cancer. In subjects with low body mass
index, PCB 52, PCB 101, and p,p-DDT were significantly negatively
associated with breast cancer. In subjects with high body mass index, PCB
52, PCB 101, and p,p-DDT were significantly negatively associated with
breast cancer; however, cis-heptachlor epoxide and p,p-DDD were
significantly positively associated with breast cancer.
Conclusions: We observed that risk of breast cancer differd depending on
hormonal characteristics of serum POPs and PCB 52, PCB 101, PCB 105,
PCB 138, and p,p-DDT had an inverse association with breast cancer
while PCB 153 and trans-nonachlordane had an increase risk of breast
cancer in Korean women. The results are limited as an observation study,
and further study is neccessary to identify association between POPs and
breast cancer.
